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1.GIRIS VE AMAC

Talamus, hem ¢esitli duyularin serebral korteksteki primer duyu merkezine
iletilmesinde, hem de serebellum ve bazal gangliyonlardan gelen hareket ile ilgili bilgilerin
serebral korteksin motor bolgelerine iletilmesinde 6nemli rolii olan gri cevher kitlesidir.
Talamus, merkezi sinir sisteminde boyut olarak kiiciik bir yer kaplamakla birlikte, anatomik ve
fonksiyon olarak ¢cok dnemli yere sahiptir. Olfaktor sistem haricinde, perifere ait tiim duyusal
impulslar serebral kortekse ulasmadan Once talamustaki noronlar ile sinaps yapar. Talamus
sadece duyularin kortekse iletilmesinde rol oynayan ara bir istasyon olmayip, duyu

impulslarmin integrasyonunda da rol oynayan énemli bir merkezdir.?

Talamusun fonksiyonlarinin saglanmasinda gorevli c¢ekirdekleri vardir. Yine bu
¢ekirdeklerin diger merkezi sinir sistemi yapilariyla da baglantilar1 vardir. Bunun yaninda
talamusun demans, epilepsi, multiple skleroz, migren gibi 6nemli nérolojik hastaliklarda da
rolii, yapilan c¢alismalarda ortaya konmustur. Bu nedenle talamus cok sayida fonksiyon

acisindan 6nemli bir yere sahiptir.®

Gorsel sistemde, dorsal talamustaki lateral genikulat nukleus (LGN), gorsel bilginin
serebral kortekse ulastigi gecittir. LGN'da gorsel islem, yanit kazanimini ayarlamaya, retinal
aktivite paternlerinin zamansal yapisini doniistiirmeye ve temel icerigini korurken retinal
sinyalin sinyal-giiriiltii oranin1 arttirmaya hizmet eden gorsel sinyaller lizerinde uzamsal ve
zamansal etkiler icerir.* LGN, retina ile yakin iliskisi nedeniyle birinci derece talamik cekirdek
olarak kabul edilir. Aksine, pulvinar nukleus (gorsel sistemde yer alan bir baska talamik
cekirdek) esas olarak korteksten afferent girdi aldigi i¢in ikinci dereceden bir ¢ekirdek olarak

kabul edilir. Her iki talamik gekirdek, gorsel islemede temel rol oynamaktadir.>®

Talamus tiimérleri nadirdir ve tiim beyin tiimér tiplerinin % 1-5'ini olusturur.” Bu
tiimorlere, derin yerlesimli ve orta hat konumlar1 nedeniyle kolayca miidahale edilemez.
Talamik tiimorler icin motor zayifligi, kafa i¢i basing artisi, gorsel problemler, duyusal
defisitler, nobetler ve bazen de zihinsel bozulma ve kisilik degisiklikleri gibi ¢esitli klinik
bulgular belirtilmistir.® Talamus tiimériiniin lokalizasyonundaki degisiklik, histopatolojik tipi,
bilateralite, ilk bagvuru zamani ve bagvuru yasi dahil olmak iizere, hastaligin prognozunu bir¢ok
faktor etkileyebilir. Bu timorler anatomik olarak hayati konumu nedeniyle, yakin gegmise
kadar inoperabl timér tipleri olarak bilinmekteydi, ancak giiniimiizde literatiir, rezeksiyonun

genisligi ile hastalarin sag kalimi arasindaki iliskiyi bildirmektedir.%°
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Gorme alaninin analizi, ndrolojik ve oftalmolojik muayenenin 6nemli bir pargasidir.
Retinadan oksipital kortekse uzanan afferent gérme yollarinin patolojileri gérmeyi etkiler. Bu
sebepten oOtiirii gérme alanmin degerlendirilmesi, gorme yollar1 patolojilerinin tanisinda,
lokalizasyonunun belirlenmesinde, progresyonunun ve tedavisinin izlenmesinde yardimeidir.'
Ozellikle otomatize perimetri ile, gorme alanmnin standardize dl¢iimleri gergeklestirilebilir ve
bu sayede ayni hastanin farkli zamanlarda yapilmis gorme alanlari mukayese edilip

degisiklikler varsa saptanabilir.!*

Bilgisayarli gérme alami testleri bilgiyi istatistiksel olarak isleyebilir ve arastiriciya
sonuclart en gilivenilir ve tutarli sekilde yansitir. Gorme alani tetkikinde; test siiresinin kisa
olmasi, testin kolay ve pratik uygulanabilirligi hasta kooperasyonunu belirlemektedir. Hastanin

teste olan uyumu da testin global ve giivenilirlik indekslerini etkilemektedir.

Talamus patolojileri gorme alani defektleri, g6z hareketlerinde kisitlilik ve diplopi gibi
bulgularla karakterize olabilecegi gibi eger tedavi edilmezse uzun vadede gérme yollarinin geri
doniisiimsiliz hasarina sebebiyet verirler. Talamusun gorsel sistemde oynadigi onemli rol
nedeniyle, burada meydana gelen patolojilerde talamusun etkilenen ¢ekirdegine, kitlenin
boyutuna ve ¢evre dokularda olusturdugu basi etkisine bagli olarak gorme alaninda cesitli

defektler meydana gelebilmektedir.

Yapilan literatiir taramasinda talamus tiimorii bulunan hastalarda cerrahi tedavi oncesi
ve sonrast gorme alanit karsilastirmali degerlendirmesini inceleyen bir arastirma
bulunamamigtir. Bu calismamizda Subat 2007- Aralik 2017 yillar1 arasinda Yeditepe
Universitesi Goz hastaliklart kliniginde, Yeditepe Universitesi Nérosirurji kliniginden
konsiiltasyon amaciyla yonlendirilen ve talamus tiimorii bulunan hastalarin cerrahi tedavi
oncesi ve sonrasi bilgisayarli gorme alan1 (Humphrey HFA-11 720i Otomatize Perimetri, Carl
Zeiss Meditec, Dublin, California, USA) bulgulari, defekt tipleri ve ortalama sapma ve patern
standart deviasyon degerleri; yas, cinsiyet, bagvuru sikayeti, tiimoriin histopatolojik tipi ve
boyutu baz alinarak karsilastirilmistir. Gorme sisteminde ¢ok Onemli bir istasyon gorevi
istlenen talamusta meydana gelen tiimorlerin ve bu tiimdrlerin histopatolojik tipinin,
boyutunun ve cerrahi tedavinin gorme alanimmi ne derecede etkiledigini tespit etmek

amaclanmustir.
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2. GENEL BILGILER

2.1.GORME YOLLARININ ANATOMI VE FiZYOLOJISi

Oksipital kortekste noronlarin yaritya yakini gorsel bilginin islenmesi gorevini
iistlenmistir. Retinadan primer gorme korteksine uzanan afferent gorme yolunun doért néronal

elemani mevcuttur.?

1. Noron: Fotoreseptorler (Rod ve kon hiicreleri)
2. Noron: Bipolar, amakrin ve horizontal hiicreler

3. Noron: Retina gangliyon hiicreleri (Optik sinir, kiyazma ve optik traktus boyunca yer alan

aksonlari ile birlikte)

4. Noron: Genikulokalkarin sinir hiicreleri

2.1.1.RETIiNA

Retina histolojik olarak 10 tabakadan olusmustur. Distan ige dogru asagidaki sekilde

siralanir.®

2.1.1.1. Retina Tabakalar:: (Sekil-1)

1.Pigment epiteli tabakasi: Tek katli altigen hiicrelerden olusmustur. A vitamini
metabolizmasi, dis kan-retina bariyerinin saglanmasi, fotoreseptor dis segmentlerinin
fagositozu, 1511 emilimi, dis segmentleri ¢evreleyen mukopolisakkarid yapinin iiretimi ve

cesitli maddelerin hiicre i¢ine ve disina aktif taginmasi gibi fonksiyonlart mevcuttur.

2. Fotoreseptor tabakasi: Basil ve konilerin dig segmentleri ve i¢ segmentlerinin bir kismidan

olusur. Fotoreseptdrler, bipolar ve horizontal hiicrelerle sinaps yaparlar.

3. Dis limitan membran: Komsu Miiller hiicreleri ve fotoreseptor hiicrelerinin birbirine

yapismasiyla olusur.
4. Dis niikleer tabaka: Bu tabakay1 fotoreseptdr hiicrelerin niikleuslari olusturur.
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5. Dis pleksiform tabaka: Fotoreseptor sinaptik cisimleri ile bipolar ve horizontal hiicrelerin

baglantilarindan olusur.
6. I¢ niikleer tabaka: Bipolar, Miiller, horizontal ve amakrin hiicrelerin niikleuslarini igerir.

7. I¢ pleksiform tabaka: Bipolar ve amakrin hiicrelerin aksonlarmi, gangliyon hiicrelerin

dendritlerini ve bunlarin sinapslarini igerir.
8. Gangliyon hiicre tabakasi: Gangliyon hiicrelerinin gévdelerinden olugmustur.
9. Sinir lifi tabakasi: Gangliyon hiicrelerinin aksonlarindan olusur.

10. f¢ limitan membran: Miiller hiicrelerinin taban ¢ikintilarini korpus vitreuma baglayan bir

bazal membrandir.

Retina pigment g

epiteli 8

Dis segmentler i’
~ | Fotoreseptor

ic segmentler

Dig niikleer
tabaka

Dis pleksiform
tabaka

'\q,/,:. Horizontal hiicre

i¢ niikleer

tabaka | Amakrin

i hiicre

I¢ plekiform ,’"

tabaka Y / N

A
| Ganglion hiicre

tabakasi Ganglion hiicresi
Optik sinir lifi A
katmani

Sekil-1: Retina histolojik kesiti ve hiicreler

Retina anatomik olarak makula, ekvator, perifer ve ora serrata olmak tizere dort farkli
bolgeye ayrilir. Makula histolojik olarak, merkezi, temporal vaskiiler arkadlarin arasinda olan
5-6 mm c¢apinda c¢ok katli gangliyon hiicre tabakasi igeren bolgedir. Sar1 renkli ksantofil

pigmenti ihtiva ettigi i¢cin makula lutea ya da sar1 nokta olarak da anilir. Makula iginde santral
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1.5 mm’lik alan fovea olup optik diskin 4 mm temporalinde ve 0.8 mm altinda yer alir. Yaklasik
1500 pm capinda ve 200 um kalinhiginda olan, retinanin merkezi bolgesidir.}* Fotoreseptor
kompozisyonu ve anatomisi itibariyle yiiksek gorme keskinligi ve renkli gérmeden sorumludur.
Fovea i¢inde retina damarlarindan yoksun bolge foveal avaskiiler zon olarak tanimlanir. Yine
fovea i¢inde 0.35 mm c¢apinda, konlarin yogunlastigi saha foveoladir. Foveola kapiller yap1
icermez ve koryokapillaristen beslenir. Foveolanin ortasindaki kiigiik ¢cokiintiiye umbo adi

verilir.1

Retinanin ekvator ¢evresindeki kismina ekvatoryel retina, bu bolgenin oniinde yer alan
kisma ise periferal retina denir. EKstrem periferde ise retina ile pars plana arasinda siniri1 gizen
ora serrata bolgesi bulunur.!* Retinanin yiizey alan1 yaklasik 1200 mm?'dir ve kalinligi 100 ile

250 p arasindadir.t®

Retinanin i¢ 2/3’lik kismi oftalmik arterin dali olan santral retinal arterin dallariyla
beslenirken dig tabakalar avaskiilerdir ve retina pigment epitelindeki aktif transportla, siliyer
arterlerin dallar1 olan koroidal arterlerin olusturdugu kapiller sistemden (koryokapillaris)

beslenir. Venoz dolasim ise santral retinal ven ve koroidal venler yoluyla saglanir. >

2.1.1.2. Fotoreseptorler:

Rod ve koni olmak tizere iki tip fotoreseptor vardir. Retina, odaklanan elektromanyetik
imajlar fotokimyasal reaksiyonlar neticesinde bir seri impuls haline doniistiiriir. Fotoreseptor
hiicreleri goriiniir 15181 dalga boyuna uygun olarak elektrik enerjisine ¢evirir. Bu uyarilarda
retinanin en i¢ tabakasinda yer alan ganglion hiicrelerinin aksonlari tarafindan olusturulan optik
sinir ile beyindeki gérme merkezine ulastirilir.'® Basiller ince, uzun hiicrelerdir, sayisi yaklasik
110-125 milyon, konilerin sayis1 ise 6.3-6.6 milyon arasindadir.’® Retina iginde fotoreseptdr
dagilim1 ve yogunlugu farkliliklar gosterir.’* Foveada koniler mm? de 145.000, foveadan 10°
uzakta mm? de 10.000 ve periferik retinada yaklagik mm? de 8.000 adet civarindadir. Rodlar
foveadan 18° nazal ve temporalde mm? de 135.000, 35° temporal ve 50° nazalde ise mm? de
115.000 dolaylarindadir. Rod hiicreleri alaca karanlikta renkleri, grinin tonlar1 olarak
gormemizi saglarlar, bu hiicreler renklere kars1 duyarli degildir. Koni hiicreleri ise giindiiz
1s1¢inda ve renkli gérmeyi saglayan diurnal reseptorlerdir. Fotoreseptorlerin dis segment
membranlarinda cift katli fosfolipid ve proteinlerle birlikte gérme pigmenti bulunmaktadir.
Basillerde rodopsin, konilerde ise tipine gore 570,540 ve 440 nm dalga boyunda ( L,M,S tip

koniler) sirastyla kirmizi, yesil ve mavi 1s13a duyarl pigment bulunmaktadir.!’
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2.1.1.3. Bipolar, Amakrin ve Horizontal Hiicreler:

Bipolar hiicreler vertikal olarak yerlesmislerdir. Dendritleri basil ve konilerle, aksonlari
ise i¢ pleksiform tabakada gangliyon ve amakrin hiicreleriyle sinaps yapar. Bu hiicrelerin bir

alic1 kismi bir de iletici bir kismi vardir. Bu nedenle bipolar — iki kutuplu- olarak adlandirilir.

Horizontal hiicreler bir¢ok basil ve koni ile sinaps yapar ve hiicre uzantilar1 horizontal
olarak dis pleksiform tabaka boyunca yayilir. Bu hiicreler fotoreseptor hiicrelerini gruplar
halinde birlestirir ve bu gruplarin uyari ¢iktilarini i¢ pleksiform tabakaya ulagsmadan once

islemden gegirirler.

Amakrin hiicreler ise 151k uyarilarini bipolar hiicrelerden gangliyon hiicrelerine tagiyan
ara noronlardir. Isik uyarilarinin gangliyon hiicrelerine girmeden once cesitli seviyelerde

islenmesini saglarlar.®

Ayrica glial destekleyici hiicreler olan Miiller hiicreleri ve astrositler de metabolik
aktiviteleriyle impulslarin islenme stirecinde yer alirlar. Retinanin disini sinirlandiran membran
(d1s limitan membran) miiller hiicreleri ile fotoreseptorlerin i¢ segmentleri arasindaki baglanti
kavsaklarindan olusmaktadir. Aymi sekilde i¢ kismi sinirlandiran membran (i¢ limitan
membran) lateral miiller hiicrelerinin en u¢ ayaklarindan ve ilgili olan temel membran

iceriginden olusmaktadir.®®

2.1.1.4. Gangliyon Hiicreleri:

Gangliyon hiicrelerinin sayis1 her bir gozde 1-1.2 milyon adet kadardir. Dagilim olarak
merkezi retinada mm? de 800-1000 iken periferik bolgelerde mm? de 4-10 adettir.!® Gangliyon
hiicreleri perifoveal bolgede 4-6 hiicre katindan olusurken, retina periferine dogru incelerek

yaklasik 2 hiicre kalinliginda bir tabaka halini alir.*’

Gangliyon hiicreleri, kiicilik p-hiicreleri (parvoseliiler, %80°1) ve daha biiyiik m hiicreleri
(magnoseliiler, %5-10u) olmak tizere iki ana gruba ayrilirlar. Kalan kii¢iik bir grup gangliyon
hiicresinin fonksiyonlar1 heniiz net olarak anlasilamamustir. Insanda en az 3 cesit gangliyon

hiicresi oldugu bilinmektedir:*®

1. W Hiicreleri: Gangliyon hiicrelerinin %40’ 1n1 olustururlar. Kiiciik ¢apta hiicrelerdir.
Yavas ileti yaparlar (8m/sn). Belli yonlerdeki hareketi fark etmeyi ve karanlikta

gormeyi saglayan sinyalleri tasirlar.
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2. X Hiicreleri: P hiicreleri olarak da bilinirler. Lateral genikulat cisimde parvoselliiler
tabakada sinaps yaparlar. Gangliyon hiicrelerinin %55’ini olustururlar. Orta
boydadir ve orta hizda ileti yaparlar (14m/sn). Renkli gérme ve form gdérme
mesajlarini tagirlar.

3. Y Hiicreleri: M hiicreleri de denilmektedir. Magnoselliiler tabakada sinaps yaparlar.
Biiytik hiicrelerdir. Gangliyon hiicrelerinin %5’ini olustururlar ve hizli ileti yaparlar
(50 m/sn). Gorsel uyaranlardaki hizli degisimler, hizli hareket ve 151k siddetindeki

degismelere ait mesajlar1 tagiyan hiicrelerdir.

Primatlarda fotoreseptor hiicrelerinin gangliyon hiicrelerine orani retina periferinde en
yiiksek iken (1000:1 den fazla) foveada en diisiiktiir (1:1). Bu durum foveanmn maksimum
goriintii ¢ozlintirliigiine sahip oldugunu gosterir. Gangliyon hiicrelerinin % 69’u santral 30° lik
alan igindedir. Kortekste de foveal stimulasyon neticesinde uyarilan hiicrelerin sayisi1 perifer

aktivite sonucu uyarilanlara gére 1000 misli fazladir.®

Retina sinir lifleri, gangliyon hiicrelerinin aksonlar1 olup i¢ retina boyunca seyrederler
ve globun arka kisminda birlesip optik siniri olustururlar.** Burada horizontal bir demarkasyon
hatt1 mevcut olup retinanin alt yarisindan gelen lifler optik diske alt yaridan, iist retinal lifler ise
optik diske iist yaridan girer. Bu ayirim temporal retinada daha belirgindir. Burada retina {ist ve
alt yarilarindan gelen lifler santral gormeden sorumlu genis papillomakiiler demet ¢evresinden
genis bir ark yaparak optik diske ulagirlar ve arkuat lifler olarak anilirlar. Perifer retinadan gelen
aksonlar sinirin periferinde seyrederken papillomakiiler demet ise optik sinir basina

temporalden girer ve optik sinirde merkezi olarak seyreder.’™>1 (Sekil-2)
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Amakrin Horizontal Koni Rod
hiicreleri  Bjpolar hticreler reseptorleri  reseptorleri
hiicreler

Retina ganglion
hiicreleri

Optik sinir
lifleri

Sekil-2: Retina gangliyon, amakrin, bipolar ve horizontal hiicreler ile birlikte

fotoreseptorlerin iliskisi sematize edilmistir.

2.1.1.5. Retina ve Gorme Fizyolojisi:

Retina, 15181n fotoreseptor hiicre tabakasi sayesinde noral iletiye ve sonug olarak da
gormeye doniistliriilmesini saglayan tabakadir. Isigin fotoreseptorlere ulasmasi sonrast,
fotoreseptor hiicre dis segmentlerindeki 1518a duyarli pigmentlerin fotolizisi meydana gelir, bu
sayede eslik eden kimyasal degisiklikler sayesinde fotoreseptor hiicreler depolarize olur. Isigin
elektriksel uyariya doniismesi sonrast bu sinyaller bipolar hiicreler ve gangliyon hiicreleri
sayesinde santral sinir sistemine iletilir. Fotoreseptor hiicrelerdeki 1s18a duyarli molekiil
rodopsin olup, opsinin retinin ile birlesmesinden olusur. Retinoid kismi1 rodlarda ve konilerde
ayniyken, opsin kismu rodlarda skotopsindir, konilerde ise degisik dalga boylarindaki 1518a
duyarli {ic farkli opsindir.?® Karanlikta opsine baghh bulunan retinin, 11-Cis
konfigiirasyonundadir. Isigin etkisi ile retinin all-trans izomerine doniiserek, bir dizi kimyasal
olay1 tetikler ve sonugta siklik GMP’yi non siklik forma dontstiiriir. Siklik guanozin
monofosfat (GMP), karanlikta fotoreseptor hiicre membranlarindaki sodyum kanallarini agik
tutar, non siklik GMP ye olan doniisiim sayesinde sodyum kanallar1 kapanarak hiicrede bir
hiperpolarizasyon durumu olusur. Rodopsinin bilesenlerine ayrilmasi ile bu durum son bulur,

stabilitesi daha fazla olan all-trans retinal’in, tekrar reaksiyonlar1 saglayabilmesi igin

18



fotoreseptor dis segmentindeki bir dehidrogenaz tarafindan all-trans retinol’e doniistiiriiliir ve

retina pigment epiteli tarafindan emilir. All-trans formun, fotoreseptdr hiicresine tekrar gegmesi

ile siklus yeniden baslar.?1:?2

2.1.2. OPTIK SiNiR

Optik sinir, viicuttaki diger sinirlerin aksine santral sinir sisteminin uzantisidir ve retina
gangliyon hiicrelerinden lateral genikulat cisme kadar uzanir. Optik sinirin uzunlugu goz

kiiresinden optik kiyazmaya kadar 35 ile 55 mm arasinda degisir.!’
Optik sinir 4 segmente ayrilarak incelenebilir:}’" (Sekil-3)

1. Intraokiiler kistm (1 mm)

2. Intraorbital kisim (25-30 mm)

3. Intrakanalikiiler kisim (4-10 mm)

4. Intrakranial kistm (9-10 mm)

Sekil-3: Optik sinir ve segmentleri
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2.1.2.1. intraokiiler Kisim (Optik Disk):

Intraokiiler kisim optik disk, papilla veya optik sinir basi1 olarak da anilir. Optik disk
tim retinal gangliyon hiicre aksonlarmin toplandigi ¢ikis yeridir, foveanin 3-4 mm nazalinde
yer almaktadir. Oval gériiniimdedir, 6n arka uzunlugu 1 mm olup ortalama horizontal ¢ap1 1.76
mm, vertikal ¢api ise 1.92 mm’dir.}” Diskin orta kisminda, retina arter ve venlerinin girip ¢iktig1
beyaz renkte fizyolojik bir ¢ukurluk vardir. Bu ¢ukurlugun ¢apinin disk ¢apina orani (c/d),

cup/disc orani diye bilinir ve ortalama 0.3 kadardir.}"?

Optik disk i¢inde dnden arkaya ii¢c anatomik zon mevcuttur: ’

A.Ylzeyel sinir lifi tabakasi: Optik sinir basinin en 6n kismidir. Bu kisim tiim retina

alanlarindan gelen sinir liflerinin bu alanda birleserek olusturdugu ve geriye dogru seyrettigi
kompakt optik sinir liflerini igerir. Sinir liflerine ek olarak optik sinir basinin bu kismi ¢ok
sayida kan damarina sahiptir. Sadece yiizeyindeki zengin kapiller ag orgiisiinii degil ayni
zamanda biiylik retinal damarlar1 ve vendz aglar1 da barindirir. Bu kisim siklikla retina

arteriyolleri tarafindan beslenir.!’

B. Prelaminar bolge: Optik sinir baginin bu kismi demetler halinde diizenlenmis optik

sinir liflerinden olusur. Bu demetler 6zellesmis astrositlerce olusturulan glial doku septalarinca
cevrelenmistir. Sinir lifi demetleri arasindaki glial doku septalar trabekiilleri olusturur ve bu
septalarda kapiller damarlar mevcuttur. Prelaminar bolge, hemen komsulugunda bulunan
retinanin daha derin tabakalarindan ve komsu koroidden birkag astrosit tabakasi tarafindan

ayrilir.t’

Retinadan gelen sinir lifleri, ylizeyel sinir lifi tabakasinda 90° ’lik aciyla arkaya dogru
donerler; bu agiy1 olustururken liflerin esas destegi prelaminar bolgedeki glial dokudur. Bu
kisimdaki optik sinir lifleri, retina ve lamina kribroza boélgesindeki gibi, miyelinsiz ve farklh

caplardadir.t’

C. Lamina kribroza bolgesi: Bu kisim, optik sinir bagin1 tiim kalinli§inca ¢aprazlayarak

uzanan yogun kompakt bag dokusundan olusur. Periferde skleraya, merkezde santral retinal
damarlarin bag dokusu kiliflarina ve arkada retrolaminar optik sinir septalarina yapigir. Lamina
kribroza ¢esitli tip kollajenlerden ve degisik miktardaki elastik dokudan olusur. Arkaya dogru
konveks yapidadir. Lamina Kribrozada sinir lifi demetlerini i¢eren yaklasik 200-300 adet oval
veya yuvarlak delikler mevcuttur. Optik sinir bu kisimda demetler halinde lamina kribrozay1

gecip goz kiiresini terk ederler.!’
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Optik sinir baginin beslenmesi, oftalmik arterden ¢ikan ve sayilar1 8-12 arasinda degisen
kisa posterior silyer arterlerle ve bu arterlerin lamina kribroza bolgesinde olusturdugu Zinn-
Haller arteriyel halkasiyla saglanir. Ayrica santral retinal arterin optik sinir i¢inde verdigi pial
dallar1 da optik sinir bas1 beslenmesine katkida bulunur. Venoz drenaj ise santral retinal ven

yoluyladir.>%3

2.1.2.2. intraorbital Kisim:

Tanimlayic1 olmasi agisindan optik sinirin intraorbital kismi; retrolaminar bolge ve
kalan intraorbital parga olmak iizere ikiye ayrilabilir.}” Retrolaminar bélgede sinir lifleri

miyelinize olur. Bu miyelinizasyon nedeniyle optik sinirin ¢ap1 1.5 mm’den 3 mm’ye ulagir.'®

Optik sinirin intraorbital segmenti globun arkasindan orbital apekse uzanir. Orbita
icinde optik sinir siniizoidal rota izler. Bu, sinire serbest olarak glob arkasinda hareket etme izni
verir.}” Orbitadaki seyri boyunca optik sinir; dura, araknoid ve pia mater ile gevrilidir ve her
biri yaklagsik 2000 adet lif igeren 400-600 adet fasikiile sahiptir. Fasikiiller birbirinden bag doku
septalariyla ayrilmistir. Beslenmesi pial vaskiiler pleksus ve santral retinal arterin intranoral

dallar1 yoluyla saglanir.}”?*

2.1.2.3. intrakanalikiiler Kisim:

Orbital apekste optik sinir optik kanala girer ve ‘Zinn Halkas1’ tarafindan cevrelenir.
Optik kanalda sinir orta sagital planda 35 derecelik bir acilanma gosterir ve sfenoid kemik
icinde posteromediyale yonlenir. Optik kanal 4-10 mm uzunlugundadir ve optik sinir disinda
oftalmik arter, karotid sempatik pleksusunun dallarin1 ve optik sinir kilifindan kaynaklanan
intrakranial meninkslerin uzantilarin icerir.'” Kanal icinde optik sinir, intraorbital kisminin
aksine serbestge hareket edemez. Bu ylizden optik kanal igindeki kiiciik lezyonlar dahi sinire
ciddi basi yapip hasar verebilir. Kanal i¢inde sinirin beslenmesi oftalmik arter kaynakli pial

dallar yoluyladir.?*
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2.1.2.4. intrakranial Kisim:

Bu kisim optik kanalin intrakranial agikligindan kiyazmaya kadar uzanir.” Optik sinir,
optik kanalin intrakranial agikligindan c¢ikarken falsiform ligament denilen sert dura
katlantisinin altindan gecer. Bu bolgede sfenoid kemigin tuberkulumu ya da sella kaynakli
lezyonlar optik sinirin dura altinda sikismasina neden olabilir.!® Intrakranial seyir boyunca her
bir optik sinirin tistiinde frontal lobun girus rektusu bulunur. Karotis arteri, 6n serebral ve orta
serebral arterler, oftalmik arter optik sinirin hemen lateral komsulugundadir. Ayrica sinirin
kavernoz siniis komsulugu nedeniyle, bu bolgedeki tiimorler kranial sinir felgleriyle birlikte
optik néropatiye de neden olabilirler.?* Her iki optik sinir nazotuberkiiler hat ile 45°’lik ag1
yaparak kiyazmaya dogru uzanir ve birleserek optik kiyazmayi olusturur. Bu kismin

kanlanmast yine pial vaskiiler pleksus yoluyladir.!’

2.1.3. OPTIK KiYAZMA

Optik kiyazma, beyin tabaninda intrakraniyal optik sinirlerin birlesmesiyle olusan diiz,
dikdortgen bir yapidir.23 Antero-posterior gentik boyunca yaklasik olarak 8 mm uzunlugunda,
12 mm genisliginde ve 4 mm kalmligindadir.® Optik kiyazma, sfenoid kemigin sella tursikasi
icinde yer alan hipofiz bezinin yaklasik 10 mm {izerindedir.?® Kiyazmanin lateralinde karotis
arterlerinin supraklinoid segmentleri, inferolateral olarak ta kavernoz siniisler yer alir. Kiyazma
genellikle (%79) sella tursika hipofizer fossasi lizerinde asili durmakla birlikte, optik sinir
uzunlugundaki varyasyonlar nedeniyle sellaya gére olan yerlesimi degiskendir.?* Kiyazma %17
oraninda sellanin 6niinde (prefixed) ya da %4 oraninda sellanin arkasinda (postfixed) dorsum
sella iizerinde yerlesim gosterebilir.!>?* Kiyazmaya arteryel kan, yukarida anterior serebral ve
komunikan arterler ile asagida Willis poligonundan gecerken posterior komunikan, posterior

serebral ve baziler arterler ile saglanir.?®

Kiyazma iginde nazal retinadan gelen sinir lifleri (total aksonlarin %53°1) caprazlasarak
kontralateral aksonlara katilirlar. Tlk caprazlasanlar alt nazalden gelen liflerdir.'® Retinanin iist
yarisindan gelen aksonlar her bir optik sinirin iist yarisini iggal eder ve kiyazmanin {ist veya
dorsal kismindan girer. Alt yaridan gelen aksonlarsa her bir optik sinirin alt yarisini isgal eder

ve kiyazmanin alt veya ventral kismindan girer.?®

Kiyazma 3 lif tabakasindan olusur: Alt veya ventral tabaka, orta tabaka ve {ist ya da

dorsal tabaka. Alt tabakanin tamamina yakini, her bir alt nazal retinadan gelen ¢aprazlasmig
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liflerden olusur. Orta tabaka her bir {ist nazal retinadan gelen caprazlasmis lifler ve alt
temporalden gelen ¢aprazlasmamus liflerden meydana gelir. Ust tabaka ise, {ist nazal ve iist

temporal retinadan gelen liflerden olusur.?®

Optik sinirin ortasindan gelen makiiler retinal lifler kiyazmaya girer girmez ayr1 bir
demet olusturur. Caprazlasmamis temporal lifler dogrudan kiyazmanin yanindan asagi dogru
iner ve ipsilateral traktusa yaklasik ortasindan girer. Caprazlasan makiiler liflerin ¢caprazlasma

yeri ise kiyazmanin posterior kenarina yakindir.?

2.1.4. OPTIK TRAKTUS

Kiyazmadan itibaren optik yol ayni tarafin temporal retinal lifleri ile karsi tarafin
caprazlasan nazal liflerini igerir ve optik traktus adi alttnda LGN’a dogru uzanir.}” Optik
traktuslar birbirlerinden asagida hipofiz bezi yukarida 3. ventrikiille ayrilmistir. Bazal araknoid
sisterni ¢aprazladiktan sonra optik traktusun inferolateral kismi temporal loba doner. Optik
traktuslar arkaya dogru ilerledik¢e interpedinkiiler sisternin iginde birbirinden uzaklasirlar,
serebral pedinkiillerle devamlilik gdsteren rostral orta beynin &n kismim sararlar.?’-?® Optik
traktus i¢indeki pek cok lif ipsilateral lateral genikulat nukleusta sonlanir. Bununla birlikte
posteriordaki liflerin kiigiik bir fasikiilii optik yoldan ayrilir ve supraoptik nukleusun iki lobu
arasindan ilerleyerek hipotalamusun paraventrikiiler nukleusunda sonlanir.?” Paraventrikiiler
nukleus diurnal ritmi kontrol etmek i¢in gorsel uyariya yardimei olur. Daha arkada aksonlarin
daha genis fasikiilii optik traktustan ayrilir, mediyal genikulat nukleusun ventraline ilerler ve
superior kollikulusun brakiumu vasitasiyla rostral mezensefalon pretektal nukleusunda

sonlanirlar. Bu lifler de pupillomotor refleksin afferent kismini olusturur.?%%

Internal karotis arterin bir dali olan anterior koroidal arter lateral genikulat niikleusun

distali dahil olmak iizere optik traktusun kan destegini saglar.'®
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2.1.5. LATERAL GENIKULAT NUKLEUS

Retinofugal lifleri igeren optik traktus lateral genikulat nukleusta (LGN) sonlanir.
Talamusun bir parcasi olup, insandaki en biiylik ve muhtemelen de en énemli primer gorsel
nukleustur. Gorsel liflere ek olarak LGN, gorsel korteks, beyin sapinin okulomotor merkezi ve

retikiiler formasyondan uyari alirlar.’

LGN’da caprazlasmis ve ¢aprazlasmamis lifler homonim ¢iftler seklinde nihai olarak
organize olurlar. LGN koroidal fissiiriin lateral boslugunda, temporal lobun girusu tarafindan
direkt olarak goriilemeyecek sekilde saklanmustir. 12" LGN 6 tabakadan olusmaktadir.
(Sekil-4) 1 ve 2 nolu tabaka M hiicrelerinden olusup magnoselliiler tabakay1 olustururken; 3, 4,
5 ve 6 nolu tabaka P hiicrelerinden olusup parvoselliiler tabaka ismini alir.'® Temporal retinadan
gelen gaprazlasmamis aksonlar ayni taraftaki 2, 3 ve 5. tabakalarda sinaps yaparlarken, karsi
taraf retinadan gelen nazal aksonlar ise 1, 4 ve 6. tabakalarda sinaps yaparlar.!” Optik traktustaki
yerlesime uygun olarak retinanin alt kadranlarindan gelen lifler LGN’un lateralinde, {ist
kadranlarindan gelen lifler ise LGN’un medialinde sonlanir. Retinanin merkezinden gelen lifler
LGN’un tiim tabakalarinda yerlesim gosterirlerken, periferik bolgelerinden gelen lifler iki
magnoselliiler ve iki parvoselliiller tabakada bulunurlar. Foveadan gelen lifler ise tim

tabakalarda yerlesim gosterip LGN’un arka kisminda sonlanirlar. LGN, orta serebral ve arka

27,31

serebral arterlerin baslangi¢ kisimlarindan ¢ikan dallarla beslenir.

Parvoselluler

1.0 mm 32 mm 56 mm

—~ & &3”

Magnoselliiler

Lo mm 31 mm 5.8 mm

Sekil-4: Lateral Genikulat Nukleus tabakalar1 ve hiicreler
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2.1.6.0PTIK RADYASYON

Genikulokalkarin lif yolu LGN’de baslar ve primer gorsel kortekse dogru uzanarak arka
gorsel yolu olusturur. Optik radyasyonda retinanin alt bolgelerinden gelen uyarilar1 alan lifler
gorme korteksinin alt kismina dogru temporal lop i¢inde ilerlerler. Bu lifler diiz bir sekilde
ilerlemeyip once temporal lobun 6n kismina dogru bir yay ¢izdikten sonra oksipital kortekse
uzanir. Bu anatomik yap1 Meyer lupu ismini alir. Alt makiiler lifler ise temporal lop i¢in daha

diiz bir seyir izleyerek gérme korteksinin iist kismina ilerlerler.

Yapilmis birgok beyin diseksiyonunda anterior temporal bolgedeki liflerin dongiisii
acikga gosterilmistir. Meyer lupu, genel olarak optik radyasyonun 6n kismi olarak bilinir.
Bununla birlikte, yapilmis bir ¢alismada; fiber mikrodiseksiyon teknigi ile temporopontin lifler,
oksipitopontin lifler ve posterior talamik pedinkiil (optik radyasyonu igeren) olan internal
kapsiiliin sublentiform kismindan ortaya ¢ikan gesitli projeksiyon liflerinin ortaya ¢iktigi
belirtilmistir.3?> Yapilan diseksiyonlar ayrica, Meyer lupunun anterior uzantismin ve
angulasyonunun 6nemli Ol¢lide anatomik varyasyon gosterdigini de ortaya koymustur. Lif
mikrodisseksiyon teknigi, anterior temporal bolgedeki bir dongiiniin varligina dair acik bir kanit
saglar, ancak bu gecici dongii sadece optik radyasyon tarafindan olusturulmamistir. Optik
radyasyonun birka¢ bilesenden sadece biri oldugu internal kapsiiliin sublentiform kisminin

¢esitli projeksiyon lifleri, bu ortak yolu gdstermektedir.®?

Optik traktus ve LGN’ta retinanin alt kadranlarindan gelen lifler lateralde, {ist
kadranlarindan gelen lifler medialde iken optik radyasyonda eski pozisyonuna geri déner.?®3°

Orta serebral arterin dallar1 optik radyasyonun temel kan destegini saglar.'®

2.1.7. OKSIPITAL KORTEKS (PRIMER GORSEL KORTEKS)

Primer gorsel korteks (Broadman bolge 17) falks serebri komsulugunda interhemisferal
fissiir iizerinde yerlesir. Bununla birlikte biiylik makiiler projeksiyon sahas1 oksipital korteksin
arka ylizeyinin lateraline dogru 1-2 cm uzanir. Gorsel korteks korpus kallozumun spleniumuna
anterior olarak uzanir ve kalkarin fissur tarafindan superior ve inferior kisimlarina ayrilir.

Kalkarin fissiiriin bu alanina kalkarin korteks adi verilir.t’

Retinanin st boliimiinden gelen uyarilar kalkarin fissiir istiindeki, retina alt

boliimiinden gelen uyarilar ise kalkarin fissiir altindaki gorsel kortekste degerlendirilir.
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Oksipital korteksin arka kismi makiilay1 temsil eder.3! Noral demetin yaklasik yaris1 gérme
keskinliginin en yogun oldugu fovea ve c¢evresinin temsil edilmesiyle ilgilidir. Primer gorme
korteksi insanda yaklasik 2 mm kalinli§inda olup, pial yiizey ile beyaz madde arasinda 6
tabakadan olusmustur. LGN’dan gelen lifler temel olarak 4. tabakada sonlanir, (Sekil-5) bu
tabaka da 4 alt tabakaya boliinmiistiir. M hiicre aksonlar1 esas olarak 4Ca’da, P hiicre aksonlari
ise 4Cb’de sonlanir.®® Diger lifler farkli tabakalarda sonlanmaktadir. Intralaminar hiicre
aksonlar1 2 ve 3. tabakada sonlanir. Gorsel kortekste temel olarak iki farkli hiicre tipte hiicre
bulunur. Piramidal hiicreler genis uzun dentritlere sahip, aksonlar1 baska bolgelere projekte olan
hiicrelerdir. Nonpiramidal hiicreler ise kiiclik, diiz veya dikensi dentritlere sahip hiicrelerdir.
Piramidal ve non piramidal dikensi hiicreler glutamat ve aspartat kullanan eksitator yapida, diiz
nonpiramidal hiicreler ise GABA kullanan inhibitdr yapida hiicrelerdir.** Gérsel uyarilar
LGN’dan sonra kortekse gelir, 4.tabakadaki dikensi hiicrelerden piramidal hiicrelere ve asagi-

yukar1 yonde diger tabakalara yayilim gosterir.”-3

Oksipital korteksin kanlanmasi, posterior serebral arterin dallar1 olan parietooksipital
arter ve kalkarin arter yoluyladir. Ayrica orta serebral arterin terminal dallari, makulanin
prezente edildigi korteks bolgesine kan destegi saglar. Bu yiizden posterior serebral arter ya da
kalkarin arter okliizyonunda makulanin ikili kanlanmasi sebebiyle bu korteks bolgesi korunmusg

olur.t®

Bircok yayin oksipitofrontal fasikiiliisii frontal ve oksipital loblar1 birlestiren korpus
kallozum ve kaudat cekirdegi arasinda yer alan birlesik lifler demeti olarak tanimlamstir.
Beynin koronal kesitlerinde, kaudat nukleusun superolateral yoniinde bir yapi, genellikle
superior oksipitofrontal fasikiil olarak tanimlanmistir. Ancak Tiire ve Yasargil’in
gerceklestirdigi lif diseksiyonu kullanarak yapilan incelemede, bu yapin distiin talamik
pedinkiil oldugunu, iligki liflerinden ziyade projeksiyon liflerinden olustugunu; oksipital ve

frontal loblar1 birbirine baglamadigini ortaya ¢ikarmugtir.®
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KORTEKS V1

Sekil-5: Lateral Genikulat Nukleus primer gorsel korteks sonlanmasi

2.2. BILGISAYARLI GORME ALANI

2.2.1. GORME ALANI TARIHCESI

Gorme alan1 (GA) kavrama ilk olarak milattan 6nce 5. yiizyilda, Hipokrat’in hemianopik
GA kayiplarimi tanimlamasiyla ortaya ¢ikmistir. Bilinen kayitlara gére milattan 6nce 150’1lerde
Ptolemy ilk olarak GA’n1 test etmistir. XVIL. ylizyilda Fransiz fizik¢i Mariotte fizyolojik kor
noktay1 tanimlayarak bunun optik sinir basi ile iliskisini a¢iklamistir. Kesin dlgiimler 1801
yilinda Thomas Young ve 1825 yilinda Purkinje tarafindan yapilmistir. 1848 yilinda
Kastenbaum tarafindan konfrontasyon testi tanimlanmustir. Klinikte, kampimetrik tam
yontemleri, 1850 yilinda Von Graefe, perimetrik yontemler ise Aubept ve Forster tarafindan
1857 yilinda kullanilmaya baslanmistir.®®2” XX. yiizyilin baslarinda Bjerrum diiz bir zemin
iizerinde GA’nin test edilmesinden olusan kampimetrinin en iyi 6rnegi olan tanjant ekrani ve
multipl isopter Kinetik kampimetreyi gelistirmistir.*3%° Her iki cihaz da Ronne, Traquair ve
Walker gibi bilim adamlar1 tarafindan gelistirilerek, GA muayene yontemleri olarak
kullanilmigtir. Louise Sloan, statik esik GA’nin 6nemini ilk olarak ortaya koyan bilim adamidir.
Harms ve Aulhorn kinetik teste statik perimetriyi eklemis ve erken hasarin GA’nda 30°’lik
santral alanda parasantral skotom ve nazal step olarak goriildiigiinii belirtmislerdir.3”-3940

1945°te Goldmann, 1955 yilinda Schmidt tarafindan yarim kiire seklinde ve kayit yapabilecek
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sekilde GA cihazlar1 gelistirilmistir.** Bu gelismeleri takiben 1970’lerde Oculus sirketi,

1980’lerde Humphrey sirketi bilgisayarli gorme alani cihazini kullanima sunmustur.

2.2.2. GORME ALANININ TANIMI VE TERMINOLOJi

Gorme alan1 goz acik ve bir noktaya fikse iken goriilebilen tiim alan olarak tanimlanir.
Gorme alani testinde en basit fonksiyon 1s1k algilamadir. Fakat 11k hassasiyetini 6lgmenin
pratikte kullanim1 yoktur. Gorme alani testinin prensibi, sabit olarak aydinlatilmis bir zemin
iizerinde bir uyaranin goriilebilmesi i¢in gerekli olan en az 151k miktarinin (ayirt edici 11k esigi,

differential light sensitivity) tespitidir.*?

Traquair, normal gérme alanini karanlik deniz ig¢inde kiyilari sig, merkezine dogru
yiikselen bir ada olarak tanimlar.**** (Sekil-6A) Burada adanin kiyilar1 gérme alanmnin periferik
siirini olusturur. Adanin tepe noktasi ise foveadir. Gorme duyarliligi, periferden foveaya dogru
gidildikge artar. Fakat bu artis lineer degildir. Bu sebeple gorme alani, santral 10° i¢inde keskin
tirmanisa gegen, temporal periferde ve santral 30° i¢cinde daha dik seyreden bir geometriye
sahiptir® Bunun en 6nemli nedeni; retinamin fotoreseptdr dagilimimin 6zellikleridir.*
Fizyolojik kor nokta, gdérme alani iginde, merkezi, fiksasyon noktasinin yaklagik 15°
temporalinde olan sahadir. Kor nokta, optik diskin gérme alanina yansimasi olup optik diskin
iizerinde fotoreseptorler bulunmadigindan absolu skotom gosterir.**4¢ Gérme alaninin periferik
siirlart superiorda 60°, temporalde 110° altta 75° ve nazalde 65° olmak iizere eliptik bir

yapidadir. Nazal ve superiordaki sinirlanmanin temel nedeni kas kavisi ve burun kokiidiir.*

Hedef uyaranin boyutu ve aydinlik siddeti azaldikca gorme alani i¢inde algilandigi saha
kiigiiliir. Bu sekilde farkli 151k uyaranlari, degisik biiyiikliikkte géorme alani halkalar1 meydana

getirir. Bu halkalarin her birine isopter ad1 verilir.** (Sekil-6B)
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Fiksasyon noktasi

.
8 / Kor nokta
f ol ey
a

Gorme adasi

Sekil-6A: Traquair tarafindan tanimlanan goérme adasi

iig

V= Point of fixation

Visibity

fization

/
4 Infarior

Sekil 6B: Gorme adasi ve isopter tanimi

Gorme alaninin  yorumlanabilmesi i¢in bazi terminolojik ifadelerin bilinmesi

gerekmektedir:*

Fiksasyon noktasi: Gorme alanindaki fovea santraline uyan kismidir.

Santral alan: Fiksasyon noktasini ¢evreleyen 30°’lik alandir.
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Periferik alan: Santral alan ile gorme alaninin sinirlar1 arasinda uzanan alandir.

Luminans: Perimetride uyarinin aydinliginin birimi olarak tanimlanir, yani 11k stimulusunun
parlaklik derecesi olup, birim degeri apostilb (asb) dir (1 asb=0, 318 candle/m?). Retinal
duyarlilik desibel (dB) olarak adlandirilir ve 151k stimulusunun yogunlugu ile ters orantilidir.
(Sekil-7) Birgok perimetride luminans (asb), logaritmik bir formiil ile desibel (dB) degerine
yani gorme alani1 duyarliligini ifade eden birime ¢evrilir. Sifir desibel en parlak uyariy1 temsil

eder.

Desibel Apostilb  Goldmann llI

» 10000 Parlak

p 1000 <mm de
4= 3

20 b f0p  dumm 2
4= e
) b i
40 |
50 0.1 Los

Sekil-7: Desibel-Apostilb karsilagtirmasi

Gorme esigi (threshold): Statik olarak sunulan bir uyaranin %50’sinin fark edilmesidir. Esik
objeye ait bir 6zelliktir. Esik iistii obje ise esik degerinden daha parlaktir ve teorik olarak daima
goriilmesi gerekir. Hassasiyet ise retinanin bir 6zelligidir ve ¢esitli noktalardaki esik degerleri
belirlenmek suretiyle olgiiliir. Esik ile hassasiyet arasinda ters bir baglant1 vardir. Belli bir
noktadaki esik degeri ¢ok yiiksekse, o noktanin hassasiyeti ¢cok diisiik demektir.*’ Gorme
alanmin farkli bolgelerindeki duyarlilik degisik olup fiksasyon bolgesinde 29-37 dB
arasindadir. Duyarlilik {ist gorme alaninda alta nazaran daha diisiiktiir.*® Esik duyarlilig
foveada en yiiksek olup perifere gittikce azalir (her derece i¢in 0.3dB). 20 yasindan sonra
duyarlilik her 10 yilda 0.6-1 dB azalir.

Depresyon: Bir noktada yasa uygun olan degerin 5 dB’den daha fazla kayip gostermesidir.
Minimum defekt ise beklenenden 10 dB veya iistii depresyon gosteren bir nokta, 8-9 dB
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depresyon gosteren iki nokta veya 5-6 dB depresyon gosteren ii¢ veya daha fazla nokta

mevcudiyetidir.*

Skotom: Gorme alanindaki lokalize bir defekt veya depresyonu temsil eder. Rolatif skotom,
uyaranin bliylkliigi veya siddeti artirildiginda kaybolan gérme alani defektidir. Absoli

skotom, maksimum uyarana ragmen kaybolmayan gérme alan1 defektidir.*®

2.2.3. PERIMETRI CESITLERI:

2.2.3.1. Kinetik Perimetri :

Algilanmasi gii¢ olacak derecede soluk bir 151k periferden santrale dogru goriiliinceye
kadar yaklastirilir. Bu 151k, uyaran (stimiilan) olarak adlandirilir. Bu 15181n goriildiigii yer gérme
alan1 haritasinda bir nokta olarak isaretlenir. Uyaran genellikle periferden gosterilir ve yaklagik
saniye basina 2° olacak sekilde hasta 15181 algilayincaya kadar fiksasyona yaklastirilir. Islem,
sonra ayni 1s1kla, ancak farkli bir yonden getirilerek tekrarlanir. Bu birkac yonde tekrarlanarak,
15°’lik araliklarla 360°’lik tiim alan taranir ve haritada isaretlenmis noktalar ¢izgilerle
birlestirilerek izopter elde edilir. Sonra sadece merkez yakinlarinda goriilecek daha da soluk bir
151k kullanilir. Tekrar degisik yonlerden bu 15181n goriildiigii noktalar birlestirilir ve daha yiiksek
duyarliliga uyan ikinci bir izopter ¢izilir. Izopter gorme alaninda ayni uyaranm algilandig
noktalarin olusturdugu c¢izgidir. Manuel kinetik perimetrilerde kullanici tarafindan verilen
uyaranin parlaklik ve boyutlar1 ayarlanabilir. Degisik izopterler gorme alaninin farkh
uyaranlara karsi hassasiyetini ve izopter degisiklikleri ise hassasiyetteki azalmalar1 simgeler.
184649 Kinetik perimetrelerde gérme alanlari topografik harita seklindedir, bdylelikle gdrme
alan1 i¢inde gériilmeyen sahalar (skotomlar) belirlenmis olur. Stimulusun biiyiikliigii ve siddeti
sabit iken lokalizasyonu hareketlidir. Uyaran parlakligi ve biiytikliigii degistirilerek daha biiyiik

veya kiiciik 1zopterler elde edilebilir.
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2.2.3.2. Otomatik Statik Perimetri:

Sabit bir zemin aydinlatmasina sahip bir alanda belli biiytikliikte sabit bir uyaranin
kontrast farki algilanincaya kadar parlakliginin degistirilmesi esasina dayanir. Test sirasinda
obje hareket etmez ve ¢ap1 degismez. Degisik 151k duyarliliklarinin esik 6l¢limleri igin uyaran
151k ayni noktada birakilir, baglangigta parlakligi az olan 15181n siddeti yavas yavas fark edilene
kadar degistirilir. Bunun tam tersine teste parlak 1sikla baglanip goriilemeyinceye kadar siddeti
azaltilabilir. GOorme alaninda birgok test noktasinin esik degeri uyaranin blyiikligi
degistirilmeden siddeti degistirilerek test edilir.’**' Bu metod kinetik perimetriden daha
duyarhdir ve kullanima daha uygundur. Segilen test programi bilgisayarl perimetri tarafindan
onceden programlanmis ve tekrarlanabilir bir diizene gére uygulanir. Bu da manuel perimetride
onemli bir hata kaynagi olan perimetrist hatalarin1 ortadan kaldirir. Bu nedenle giiniimiizde
gorme alanlarinin degerlendirilmesinde kullanilan standart teknik otomatik statik perimetridir.
Bu cihazlarla retinal duyarlilik desibel (dB) olarak gosterilir. Gorme alaninin genisligi derece,
derinligi ise duyarlilik (dB) olarak ifade edilir.*®*° Giiniimiizde herkes tarafindan kabul gormiis
yaygin olarak kullanilan iki cihaz mevcuttur; Humphrey ve Octopus perimetrileri. Bunlar
monokiiler olarak santral 30°’lik gérme alanindaki sinir lifi demeti defektlerini saptamada

duyarli cihazlardir.

2.2.3.3. Humphrey Otomatik Perimetri (Humphrey Field Analyzer):

Farkli boy ve 151k siddetinde uyaran iiretebilen bilgisayarli statik bir perimetredir. Zemin
aydinligi 31.5 asb’dir. Bu aydinlatma g6zii 151k adaptasyonu durumunda tutar ve boylece sadece
koni sistemi caligir. Uyaran boyutu da I den V e kadar ¢esitli ebatlardadir. I numara 0,11° iken
her uyaran bir 6ncekinden 2 kat bilyiiktiir ve uyar1 gérme sansida 2 kat artmaktadir. Genelde
kullanilan uyaran 0. 43°’lik bir retina alanin1 kaplar, yeterince hassas ve biiyiiktiir. Uyaran
siddeti ise 0-51 dB arasinda degisebilir(0.08-10.000 asb).®>%® Uyaranlar hastaya 0,2 sn
gosterilir.%? Bu siirede hastanin gorsel sistemi hem 15181 algilar hem de fiksasyonunu bozup 15182
yonelmeden uyaran kaybolur. Standart perimetride akromatik beyaz 1s1k kullanilir. Fiksasyon
kontrolii amaciyla test sirasinda kor noktaya belli araliklarla uyaran gonderilir. Pozitif cevap
kotii fiksasyonu belirtir. Kor nokta 5°-7° arasinda oldugundan bu teknik ile kiiciik fiksasyon
kayiplar1 saptanabilir.®>%® ilk 6nce foveamin duyarlihg olciiliir. Test siiresince hastadan
fiksasyon 15181na bakmasi istenir. Yatay ye dikey eksenden 9° mesafede olan 4 noktadan 6l¢tim

alinir. Daha sonra kor noktanin yeri belirlenir. Kor noktanin merkezi foveanin 15° temporalinde
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ve yatay eksenin hemen altinda bulunmaktadir. Test sirasinda kor noktaya ara sira uyari

gonderilerek fiksasyon kaybu test edilir ve test sonundaki ¢iktinin {izerine yazilir.>* (Sekil-8)

Sekil-8: Humphrey Bilgisayarli Gérme Alani

2.2.4. GORME ALANINDA TEST PATERNLERI:

2.2.4.1. 30-2 Testi: Glokomlu olgularin takibinde sik¢a kullanilan bir testtir. Bu testte santral
30°’lik alanda her birinin aralig1 6° olacak sekilde 76 nokta taranir. 30-1 ve 30-2 testleri kombine
edildiginde bu aralik 4.2°’ye diiser. Humphrey Full Threshold ile bir g6z muayenesi yaklagik
14 dakikadir.>>

2.2.4.2. 24-2 Testi: Test siiresini azaltmak ve cergeve artefaktini yok etmek igin genellikle
tercih edilir. Burada 6° araliklar ile nazalde 27° ve temporalde 21°’lik alanda 54 nokta taranir.

Bu 1/3 daha az zaman alir (Bir goz igin yaklasik 8 dakika).>>

2.2.4.3. 10-2 Testi: Siklikla ileri glokomatoz gorme alani defekti olan olgularda ve 6zellikle
detayli makiila incelenmesi gereken durumlarda 10-2 testi ile santral 10’lik alanda 2 °© araliklar

ile 68 nokta taranir ve defektler daha belirgin olarak saptanabilir.>>®
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2.2.5. GORME ALANI TEST STRATEJILERI (PROGRAM SECIiMi):

2.2.5.1. Full Threshold (Tam Esik) Testi: Tam esik testinde, 6ncelikle her kadrandan bir nokta
olacak sekilde toplam dort noktanin esik degeri tespit edilir. Daha sonra ise her kadranda segili
nokta icin saptanmis esik deger kullanilarak kadranlardaki diger noktalarin esik degerleri
saptanir. Uyaran siddeti 4 dB araliklarla uyaranin fark edilemedigi diizeye kadar azaltilir sonra
2 dB araliklarla artirilarak uyaranin fark edildigi noktada esik deger belirlenir.>” Her noktanin

esik diizeyinin belirlenmesi, bu yontemle ¢ok vakit almaktadir.

2.2.5.2. Fastpac Testi: Basamak testi 4 dB yerine 3 dB basamaklar ile yapilir. Bu programda
test baglangic siddetleri 25dB olan dort parasantral noktada baslar. Bu noktalardaki baslangi¢
uyarist goriillmezse 15181n siddeti 3 dB adimlarla parlaklastirilir ve goriilmeye baslandigr ilk
nokta esik olarak kabul edilir. Baslangic uyarisi goriildiiglinde bu kez 3 dB adimlarla
goriilmeyene kadar 15181n siddeti soluklastirilir. Tam esik testinden farki her noktanin bir kez

taranmasidir. Test zamani1 %40 azalir. Fastpac 30-2 ile bir gz i¢in test siiresi 9 dakikadir.>®

2.2.5.3. Swedish Interactive Threshold Algorithm (SITA) Testi: 1995 yilinda, Olsson,
Bengtsson ve Heijl tarafindan, test sonuclarinda kaliteyi azaltmaksizin test siiresini 6nemli
oranda azaltmak amaciyla gelistirilmistir. Gorme alaninda olmasi en muhtemel retina duyarlilik
hesab1 i¢in «Bayesiyan analizi» kullanilir. Genel populasyonda saptanmis “en sik goriilme
egrisine” gore her nokta i¢in ortalama duyarlilik degeri olusturur. O yas grubu i¢in sik goriilme
egrisine gore en muhtemel noktalar analiz edilir.>”* Sadece false negatif sorgulanir. Verilen
cevaplardan false pozitif bulunur. Diigmeye basmaya gore stimulus zamanm ayarlanir. Test
sonunda gecikmis cevaplar yeniden degerlendirilir. SITA Standard 30-2 ile bir goz icin test

siiresi 8 dakika, SITA Fast 24-2 ile yaklasik 3 dakikadir.%®

2.2.5.4. Swedish Interactive Threshold Algorithm Fast (SITA-Fast): Temel olarak SITA ile
aynidir fakat daha az stimulus sorulur. Sorgulanan stimuluslar arasinda kalan sorgulanmamis
alanlar olasilik hesab1 yapilarak degerlendirilir.>”° Sonuglar FastPac testine yakindir. Bu testin
avantaj1 SITA-Standard ile saptanan ince detaylar1 daha iyi analiz edilmesidir. Daha ¢ok gen¢

ve deneyimli hastalarda uygun olup uyumsuz ve deneyimsiz hasta i¢in uygun degildir. SITA

Fast 30-2 ile bir goz i¢in test siiresi 5.5 dakika, SITA Standard 24-2 ile yaklasik 4 dakikadir.>"°
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2.2.5.5. Kisa Dalga Boylu Otomatik Perimetri (Short-Wavelenght Automated Perimetry:
SWAP; Mavi- Sar1 Perimetri): SWAP, gorme fonksiyonun 6zel bir yoniinii 6lgme amagli ve
glokoma bagl erken gérme kaybini daha iyi teshis etmek igin tasarlanmistir.®® Testte 1,8°
biiytikliigiinde 440 nm dalga boyuna sahip mavi 1s1k uyaran olarak kullanilir. Kisa dalga boyuna
hassas koniler mavi dalga boyuna en hassas koni grubudur. Bu hiicreler kendi bipolar hiicreleri
yoluyla uyarilarin1 mavi-yesil gangliyon hiicrelerine gonderirler. Parlak sar1 renkli arka plan
diger iki tip koni tiiriinii (orta ve uzun dalga boyuna sensitif koniler) ve rodlar1 adapte ederken,
perimetrenin uyarilarini sadece kisa dalga boyuna sensitif koniler algilarlar.*61%2 SWAP icin
ideal kosullar 440 nm’ye odaklanmis karismayr Onleyici dar bant mavi bir filtre ve 100
candelas[cd]/m2 genis bant zemindir (Schott OG-530 filtresi). Uyarilar en az 200ms siirer ve
tipik olarak Goldman V boyutu kullanilir.®°

2.2.6. GORME ALANI GUVENILIiRLIK PARAMETRELERI:

Fiksasyon kayiplari, yanlis pozitif ve negatif cevaplar gérme alani testi giivenilirlik kriterleri

olarak ele alinmaktadir.1”-63

2.2.6.1. Fiksasyon Kaybi: Hastanin santral fiksasyon 1s1gindan bakisini ne siklikta ayirdigini
ifade eder. Testin baslangicinda saptanan kor nokta bolgesine araliklarla 11k uyarani génderilir
(Heijl Krakau metodu). Hasta eger fiksasyonunu kaybetmisse kor noktaya gonderilen uyariya

cevap verecektir. Fiksasyon kayb1 oraninin % 20'yi asmas testi giivenilmez kilar.5

2.2.6.2. Yalanal Pozitif Cevap: Hastanin gérme uyaran1 gonderilmedigi halde perimetrinin
sesine cevap vermesiyle kaydedilir. Gorme alaninin beklenenden daha iyi goriinmesine neden

olur. %33’iin iizerinde olmast testin giivenilirligini bozar.%®

2.2.6.3. Yalanc1 Negatif Cevap: Daha once goriilen bir noktanin daha siddetli (esik degerinin
9dB iistiinde) olarak uyarilmasina ragmen hasta tarafindan goriilmemesi ile elde edilir. Gorme
alaninin beklenenden daha kotii olmasina neden olur. Giivenilir bir testte %33’lin altinda
olmalidir % Kotii fiksasyon, dikkatsizlik, yorgunluk, yalan sdyleme yanlis negatif oranin
artmasina neden olur. Yiiksek yanlis negatif oran gérme alaninin oldugundan kétii gériinmesine

neden olur.%®
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2.2.7.BILGISAYARLI GORME ALANI TESTIiNDE GUVENILIiRLiGi ETKILEYEN
DEGISKENLER

2.2.7.1 Hastaya Ait Degiskenler

Yas: Yas ile beraber GA da lineer bir duyarlilik azalmasi izlenir. Fiksasyon kaybinda artma ve
periferik GA daralma gozlenebilir. 20 yasindan sonra her dekad i¢in duyarlilik 0,5- 1 dB

azalir.3°

Ogrenme Etkisi: Calismalar 6grenme etkisiyle esik deger duyarliliginda ortalama 1 ve 2 dB
arasinda artis oldugunu gostermistir.®® Test yapilirken perimetrist hastanin davranislarindan
hastanin teste ilgisini saptayabilir. Gerek goriiliir ise test durdurulup hasta dinlendirilir veya

bilgilendirilir.

Yorgunluk ve Sistemik Hastaliklar: Testin uzun olmasi hastada dikkat ve fiksasyon kaybina
neden olmaktadir. Gerekirse, hasta dinlendirilerek teste devam edilmelidir. Hastanin sistemik
hastaliklari, asir1 zayiflik, gii¢siizliik, bas tremoru, artrit gibi testi etkileyecek durumlar dikkate

alinmalidir.36°4

2.2.7.2 Goze Ait Degiskenler

Pupilla cap1, kornea opasiteleri, katarakt, vitreus likefaksiyonu, diizeltilmemis
refraksiyon kusurlart ve kapak anomalileri test sonuglarini etkiler. Pupilla ¢apinin 3 mm’nin
altinda olmasi testte yaygin depresyona neden olurken, pupilla dilatasyonu yakin gérmeyi
etkiler. Hastanin presbiyopisi yasa uygun olarak diizeltilmelidir. Kirma kusurunun her bir
diyoptrisi icin GA da santral 6° de, 1,26 dB duyarlilik kayb1 olusur. Deneme ¢ercevesi periferik

GA’ni1 daraltmamali, afakik hastalarda kontakt lens kullanilmalidir.365462

2.2.8. GORME ALANI TEST CIKTISI

Otomatik GA ¢iktisinda hasta bilgileri, giivenilirlik kriterleri, test sartlari, test
noktalarinin duyarlili1 gibi bilgiler yer alir. Hastanin adi ve soyadi, dogum tarihi, test tarihi,

pupilla capi, test stratejisi, test edilen goz ve yakin tashih bilgileri GA ¢iktisinin en iist
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boéliimiinde bulunur. Testin gilivenilirligini sorgulayan fiksasyon kaybi, yalanci negatif ve
pozitif hata sayilari, test siiresi, fiksasyon hedefi ve sekli ¢iktinin sol iist kdsesinde yer alir. Bu
degerler giivenilirlik kriterlerindeki tolerans degerleridir. Test noktalarinin duyarliligi ve esik
degerleri sol taraftaki haritada numerik degerlerle, sag taraftaki haritada ise gri skala seklinde
gosterilmektedir. Gri skalada her 5 dB’lik esik deger farkliliklar farkli siddet sembolleri ile
gosterilir. Absolii skotom tamamen siyah sembol olarak retina duyarlilig: arttikga da semboller
gri renk olarak gosterilir. Sayfanin alt yarisinda total ve patern deviasyon haritalar1 bulunur.!’
Ustteki total ve patern deviasyon haritalarinda hastanin sonuglari ile yasa gore diizeltilmis esik
degerler arasindaki farklar dB cinsinden niimerik degerler olarak verilir. Altta yer alan total ve
patern deviasyon haritalarinda farklar semboller ve hastadan elde edilen test noktalarinin retinal
hassasiyeti ile toplumdaki normal bireylerden elde edilen veriler kiyaslanarak farklar
istatistiksel olarak yiizdelik dilim iginde belirtilir.}”®” Retinal duyarliligim en diisiik (< % 0,5)
oldugu test noktasi haritada siyah (M ) sembol olarak gosterilir. Duyarlilik arttik¢a renk siyahtan

griye dogru degisir. Siyah sembol hastanin o test noktasindaki retinal hassasiyetinin toplumdaki

bireylerin % 0,5 inden daha azinda saptanan deger oldugunu ifade eder. Sembollerden (ﬁ )<%
1, (¥:)<% 2, (** )<% 5 inden daha azinda izlendigini belirtir.t" (Sekil-9)

Hasta bilgileri —>

| [eF] single Field Analysis Central 24-2 Threshold Test
Giivenilirlik kriterleri~_, ruon oo
eaton Targot:
Fixation Losses
False POS Errors:

Stimulus: i, White Date: Jan 23, 2018
Background: 3 Time:  10:59 AM
Strategy: oo 14

= Y

aze/Blind Spot

ontr!
10/15 XX
39% XX

Testin adi
Test sliresi  =—

Kaba numerik format » 5o - < Gri skala

Patern deviasyon

Total deviasyon numerik harita

numerik harita

— Global
gostergeler

13.00 0B P < 0.5%

Total deviasyon
ihtimal haritasi

*** Excessive High False Positives ***

2 P<5%
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Bakis takip
grafigi

Patern deviasyon
| ihtimal haritasi

Sekil-9: Ornek Humphrey Bilgisayarli Gérme Alani Test Ciktist
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2.2.9.ESIK CIKTISI

Perimetreden elde edilen ham bilgi esik baskida goriiliir. Degerler retina duyarliligini
islenmemis dB cinsinden verir. Esik baski gorme alanimin degerlendirilmesinde nadiren

kullanilir. Yalnizca ilk bakista kabaca bilgi vermeyi saglar.!’

2.2.10. GRI TON CIKTISI

Belirli dB araliklar1 i¢in gri tonlar belirlenmistir. Gri ton baski, esik baskida gosterilen
ham bilginin gri tonlar ile gorsel hale getirilmis olmasidir. Gorsel bozuklugun anormalligi ve
paterni ile ilgili bilgi verir. Renk koyulastik¢a defekt derinligi artar. Bu durumda luminans (asb)
artar, retinal duyarlilik (dB) azalir. Bir diger deyisle, retina duyarlilifi azaldik¢a gri tonun
yogunlugu artar. Gri ton baski gérme alaninin degerlendirmesinde nadiren kullanilir. Zira gri
ton baski olusturulurken yas ve cinsiyet acisindan eslestirilmis normallerle karsilastirma

dikkate alinmaz.l’

2.2.11.TOTAL SAPMA VE OLASILIGI GRAFiKLERI

Total sapma ve olasilig1 grafiklerinin en 6nemli fonksiyonu gérme alaninin anormal
olup olmadigini bize gdstermesidir. Total sapma grafigindeki degerler hastanin her noktadaki
esik degerlerini ayni yastaki normal kisilerden elde edilmis degerlerden c¢ikartilarak dB
cinsinden elde edilir. Esik degerinin o yas normal degerlerden ne kadar farkli oldugunu
gosterir.}"°088 Eger hastanin duyarliligi normal kisilere gore daha fazlaysa art1 sayilar, daha
azsa eksi sayilar ile gosterilir. Normalde yasa gore beklenen ile dl¢iilen degerin ayni olmasi,
yani ‘0’ olmasi gerekir. Negatif her deger (-) normal disidir. Fark 5 dB distii ise patolojiktir.
Hemen altindaki olasilik grafiginde ise ayni yastaki normal insan grubunda bu farklarin
goriilmesi olasiligi vardir. Total deviasyon generalize ve lokalize degisikliklerinin bir

kombinasyonudur.*6:%

2.2.12. PATERN SAPMA VE OLASILIGI GRAFIKLERI

Patern sapma grafigi gérme alaninin paternini belirlemede bize en yararli olacak
grafiktir. Bu grafik lokalize gorme alani defektlerini daha iyi belirlemektir. Bunu yapmak igin

yaygin duyarhlik kaybi hesaplanir. Elde edilen deger total sapma grafigindeki degerlerden
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cikartilarak patern sapma grafigi elde edilir. Cikarma isleminde kullanilacak olan yaygin
duyarlilik kaybi degerini elde etmek icin hastanin goérme alanindaki duyarlilik araliginin
%85’ine denk gelen dB degeri kullanilir.'”® Lokalize defektlerden en az etkilenen noktada
kayip varsa, bunun muhtemel nedeninin yaygin duyarlilik kayb1 oldugunu diisiinmek yanlis
olmaz. Bu sayede yaygin duyarlilik kaybindan arindirilmis bir grafik elde edilerek glokomda
goriilen lokalize gorme alan1 defektlerinin belirlenmesi kolaylasir. Olasilik grafiginde ise total
sapma grafigindeki degerlerin ayni yastaki normal insan grubunda goriilme siklig1

verilmektedir.17:6

2.2.13. GLOBAL GOSTERGELER

2.2.13.1. Ortalama Sapma(MD):

Ortalama sapma, ayn1 yas grubundaki insanlarin retina duyarlili1 ile hastanin retina
duyarliliglr arasindaki ortalama farki verir. Ayni1 yas grubuyla yapilan karsilastirmalarda

kullanilan veri tabaninda ayni yastaki 800 normal insandan elde edilen degerler kullanilir.”44

Yani total sapma grafigindeki degerlerin aritmetik ortalamasidir. Negatif degere sahipse
ortalamadan az, pozitifse ortalamadan ¢ok duyarlilik oldugu anlami ¢ikar. Normalde 0-2 dB
arasinda degismektedir. Yanindaki P degeri ayni yastaki normal kisilerde olma olasiligin
gosterir. Ortalama sapma gorme alaninin bozuklugu, zaman i¢inde bozulmasi veya diizelmesi
hakkinda bilgi verse de, bozuklugun paterni hakkinda bilgi vermez. Ortam opasiteleri,

generalize duyarlilik kayiplari ya da biiyiik bir absolu skotom varliginda MD artar, 17444

2.2.13.2. Patern Standart Deviasyon (PSD):

PSD, patern sapma grafiginde ortaya ¢ikan lokalize gérme alan1 defektini sayisallagtirir.
Generalize bir depresyonun etkisi ortadan kaldirildiktan sonra hastanin kendi gérme tepesine
ve yagina gore her test noktasinin dB cinsinden sapmasi ve olasilik sembolleri ile ifade edilmek
suretiyle normal olma olasiliginin hesaplanmasidir.*®®°® Hastanin ortalama gorme alani
duyarliligini ortalama sapmay1 kullanarak yeniden hesaplar. Gorme alani seklini analiz eder.
Eger normal konturdan fark var ise bunu sayisallastirir. 0 veya artt deger olarak goriiliir.

Olasilig1 P degerleri ile gosterilir, PSD degeri ne kadar artarsa lokalize defekt o kadar derin
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ve/veya yaygin demektir. Bazen yiiksek ortalama sapmaya (MD) ragmen diisiik PSD degerleri
elde edilir. Bunun anlami gérme alani defektinin yaygin oldugu, ancak lokalize defekt tespit

edilemedigidir.®®

2.2.13.3. Kisa Siireli Dalgalanma (SF):

Hastanin cevaplarindaki tutarliligi gosterir. SITA stratejisinde SF degeri ele

alinmamaktadir.’

Gorme alan1 muayenesi sirasindaki cevap degiskenliginin bir Olgiisiidiir. Normal
fizyolojik degisim ve test i¢i giivenilirligin test edilmesi amaciyla konulmustur. Bu amagla 10
nokta iki kez test edilir. Bu noktalarin standart sapmasi kisa donem degisimi verir. Birimi dB
cinsindendir ve yaninda olasilik P degeri verilir. Yiiksek kisa donem degisim kotii fiksasyon,
yiiksek yanlis pozitif oran, 10 noktadan bir kismini i¢ine alan veya komsulugunda olan skotom
varhgim akla getirmelidir.)” Normal bir gérme alaninda beklenenden daha c¢ok fluktuasyon
goriilmesi, gorme alaninin glivenilmez olmasindan ¢ok erken glokomatéz hasari
gostermektedir. Sadece 10 noktadan elde edilmesinden ve bilgi olarak fazla bir katki

saglamadigindan son analiz paketi olan SITA tarafindan 6l¢iilmemektedir.

2.2.13.4. Diizeltilmis Patern Standart Deviasyon (CPSD):

Tiimiiyle lokalize gorme alan1 defektlerine 6zgii olup, patern standart deviasyonun kisa
stireli fluktuasyondan etkilenen kismimin ¢ikarilmasiyla elde edilen gérme alani tepesinin
olciitiidiir.” Humphrey STATPAC istatistiksel analiz programi vasitasiyla, global gostergeler,
total ve patern deviasyon haritalarinin numerik, gri skala formatinda sonuclari, global
gostergelerin numerik degerlerine karsilik gelen olasilik sembolleri ve giivenilirlik

indekslerinin sonuglari tek bir ¢ikt1 halinde sunulabilmektedir.!’

Ancak gorme alani seklinin SF kullanilarak yeniden sekillendirilmesi ¢ok giivenilir
degildir. Zira hem 10 noktadan alinan 6l¢iim yeterince giivenilir olmamakta hem de yapilan
caligmalar PSD oOl¢limiiniin SF 6l¢iimiinden daha giivenilir oldugunu gostermektedir. Bu

yiizden son gelistirilen SITA analiz yonteminde hem SF hem de CPSD 6lgiimleri yoktur.
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2.2.13.5. Glokom Yar1 Alan Testi (Glaucoma Hemifield Test, GHT):

GHT’de amag anormal lokalize defektleri yakalayabilmektir. Bunun igin {istte ve altta
eslestirilmis 5 alan kullanilir. Bu alanlar arasindaki fark normal insanlardaki veri tabani ile
karsilastirilir. Varolan sonug bize 5 ayri ¢ikti seklinde yansir: Outside normal limits (normal
limitler diginda), borderline (sinirda), general reduction of sensitivity (duyarlilikta genel
azalma), abnormally high sensitivity (anormal yiiksek duyarlilik) ve within normal limits
(normal limitlerde). Eger iki alan arasindaki fark normal insanlarin %99’undan fazlaysa veya
her iki alanin da duyarlilig1 normal insanlarin %99, 5’inde azsa ‘outside normal limits’ denir.
Eger iki alan arasindaki fark normal insanlarin %97 ile %99°u arasinda ise ‘borderline’ denir.
Eger ‘outside normal limits’ sartlar1 saglanamiyor ancak alanlardan en iyi duyarliliga sahip
olan1 normal insanlarin %99, 5’inden daha az duyarlilia sahipse ‘generalized reduction of
sensitivity’ denir. Eger alanlar arasinda en iyi duyarliliga sahip olan alanin genel duyarlilig
normal insanlarin %99, 5’inden yiiksekse ‘abnormally high sensitivity’ denir. Eger bu
durumlarin herhangi biri yoksa ‘within normal limits’ seklinde bildirir. Ve bu test glokom

olgularinda % 94 spesifiteye sahiptir.

2.2.14. RETINA VE OPTIiK SINIR PATOLOJILERINDE GORME ALANI
BULGULARI

Retina ve optik sinir patolojileri temel olarak iig tipte skotoma neden olur.’

a. Santral, cekosantral defektler: Papillomakiiler demetin degisik nedenlere bagl
(toksik, nutrisyonel, herediter, travmatik, inflamatuar, kompressif optik noropatiler ya da

makulopatiler) lezyonlarinda ortaya ¢ikar.

b. Arkuat, altitudinal defektler: Bu defektler arkuat demetlerin lezyonu (kompressif,
iskemik, inflamatuar, glokomatdz optik noropati, optik sinir anomalileri, papilodem) sonucu

goriliir.

c. Temporal kama sekilli defektler: Nazal radial demetlerin lezyonuna (glokom,

inflamatuar optik noropati) baghdir.
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2.2.15. KIYAZMAL PATOLOJILERDE GORME ALANI BULGULARI

Kiyazmal lezyonlara bagli olarak gelisen gorme alani defekt paternleri, optik sinir
liflerinin kiyazmadaki anatomisiyle dogrudan iliskilidir.*>" Sinir lifleri kiyazmaya yaklastik¢a
vertikal orta hattin iki yan1 boyunca dizilim gosterirler ve bu noktadan itibaren gérme yollarini
etkileyen herhangi bir lezyon, vertikal meridyeni gegmeyen hemianopik ya da kadranopik
defektlere neden olur.'® Lezyonun kiyazmada hangi bolgeye basi uyguladigma bagl olarak
defekt paternleri degisse de bitemporal hemianopi, kiyazmal bir lezyon varliginin

patognomonik bulgusudur.?
On Kiyazmal Lezyonlar :

Kiyazmanin anterolateral kenarinda yer alan lezyonlar 6n kiyazmal sendroma neden
olurlar. Optik sinire basi olan gozde gorme keskinligi ve totale yakin gérme alani kaybi, diger
gozde ise list temporal gérme alan1 defekti goriiliir. Diger gézdeki defektin olasi nedeni, o goziin
alt nazal retinasindan gelen liflerin 6n kiyazmada karsi tarafa gecip karsi optik sinirin
posterioruna dogru lup (Wilbrand’s knee) yapacak sekilde uzanim géstermesidir. Nadir olarak,
on kiyazma komsulugunda intrakraniyal optik sinirin ¢aprazlasan liflerine basi yapan kitleler

monokuler temporal hemianopiye neden olabilirler.1%%°
Orta Kiyazmal Lezyonlar:

Kiyazma govdesine bas1 yapan lezyonlar genellikle gérme keskinligi kaybinin eslik
etmedigi, relatif ya da absolu bitemporal hemianopi olustururlar.® Kiyazma govdesine basi
alttan ise Oncelikle iist temporal gérme alani, iistten ise oncelikle alt temporal gérme alani

etkilenir.”
Arka Kiyazmal Lezyonlar:

Kiyazmanin arka sinirinda ¢aprazlasan lifler daha ¢ok makiilaya aittir bu nedenle arka
basi, bitemporal hemianopiyle birlikte santral skotoma ya da sadece bitemporal santral skotoma
neden olabilir.*>"* Bununla birlikte arka kiyazmal agida yerlesen lezyonlar dnce kontralateral
temporal hemianopiye, ilerlerse de ipsilateral temporal liflerin etkilenmesine bagli olarak

ipsilateral nazal hemianopiye, dolayisiyla homonim hemianopiye yol agarlar.”
Yan Kiyazmal Lezyonlar:

Kiyazmanin dis kenar1 boyunca 6nden optik sinire dogru basi oldugunda, 6nce lezyon

tarafindaki ¢aprazlagmayan temporal lifler tutularak ayni tarafta nazal, karsi tarafta ise dnden
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caprazlasan alt nazal lifler nedeniyle iist temporal gorme alan1 defekti gozlenir. Eger kiyazmaya
iki tarafli orta dig bolimiinden basi olusursa, ayni taraftaki ¢aprazlasmamis temporal liflerin

etkilenmesiyle diizensiz binazal hemianopi goriiliir.!’

2.2.16.RETROKIYAZMAL PATOLOJILERDE GORME ALANI BULGULARI

Retrokiyazmal gérme yollar1 lezyonlart homonim hemianopik gérme alani defektlerine

yol agarlar.’

a. Optik Traktus: Bu bolgeye basi yapan tiimoriin temel bulgusu karsi tarafta benzer
olmayan homonim hemianopidir.? Optik trakt sendromunda ise optik trakt, kiyazma ve optik
siniri etkileyen biiyiik kitle lezyonlari, o tarafta gorme kaybi ile birlikte karsi tarafta temporal

hemianopiye neden olurlar.’

b. Lateral Genikulat Nukleus (LGN): Lateral genikulat nukleus lezyonlar1 genel
olarak birbiriyle uyumlu homonim defektler olustururlar. Horizontal eksende bir sektdriin
etkilendigi veya aksine korundugu homonim hemianopik defektler LGN lezyonuna isaret eder.
Spesifik olarak lateral koroidal arterin tikanikligi homonim sektoéranopiye, anterior koroidal
arterin tikanikligi ise bu sektdriin korundugu yarim kum saati seklinde bir homonim

hemianopiye neden olur.”

c. Optik Radyasyon: Optik radyasyonun lezyonlar1 genellikle bulundugu serebral
lobun lezyonlar1 ile birliktedir. Meyer halkasi, optik radyasyolarin temporal lob icerisinde 6ne
dogru uzanan pargasidir. Temporal lob tiimoérleri, travma, epilepsi cerrahisi sonucu ortaya
cikabilen Meyer halkast lezyonlarinda, {ist kadranlarda daha belirgin, kismen benzesen
homonim sektor defektleri (homonim pie-in-the sky) gozlenir. Daha geriye gidildikge gorme
alan1 defektleri tistte daha belirgin birbirine benzemeyen homonim hemianopi seklini alir.
Pariyetal lob lezyonlar1 ise birbirine daha ¢ok benzeyen homonim alt sektoryel ya da

hemianopik defektlere yol agar.*?

d. Oksipital Lob ve Gorme Korteksi: Buradaki lezyonlarda klasik olarak birbirine
tipatip benzeyen homonim defektler beklenir. Homonim parasantral skotomlar oksipital pol
lezyonuna isaret eder. Ote yandan makiilanin korundugu homonim hemianopi oksipital korteks
lezyonunu gosterir. Oksipital poliin siklikla ikili kan akiminin olmasi, oksipital korteks
infarktlarinda neden makiilanin korundugunu bize aciklar. Ayrica lezyonun oksipital lobun

icindeki yerine gére homonim kadranopsi ve temporal hilal defektler de gozlenebilir.1#
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Sekil-10: Gorme yollar1. Farkli renkler, retinadan optik sinir, optik kiyazma, optik

radyasyon ve gorme kortesine iletilen lifleri temsil etmektedir.

2.3. TALAMUS

Latince “odacik” anlamina gelen talamus, beynin orta kisminda yer alr.”>"™

Diensefalonun esas bilesenlerindendir. Talamus, viicuttan gelen duyular i¢in hem bir aktarma
istasyonu, hem de islem merkezi olarak gorev yapar. Talamus, korteksin hemen her bolgesi ile
(talamokortikal yollar) ve korteks de tiim talamus g¢ekirdekleri (kortikotalamik yollar) ile
islevsel birliktelik i¢inde ¢alisan gri bir cevher kitlesidir.”>"® Talamus kortekse gidecek bilginin
derlenmesi ve siiziilmesi gibi islevleri yiiriitmektedir. Hem ¢esitli duyularin serebral korteksteki
primer duyu merkezine iletilmesinde, hem de serebellum ve bazal gangliyonlar’dan gelen
hareket ile ilgili bilgilerin serebral korteks’in motor bdlgelerine iletilmesinde 6nemli rol oynar.
Talamusun ayrica, uyku, uyaniklik, epileptik desarj ve davranis ile ilgili mekanizmalarda da rol

oynadig1 gdsterilmistir.”>®
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2.3.1. TARIHCE

Santral sinir sisteminin bu bdlgesine talamus ismini, 1. yiizyilin ortalarinda antik
Yunan’da yasayan ve 6nemli bir anatomist olan Galen tarafindan verilmistir.”” Talamus, Yunan
veya Roman evlerinde ‘i¢ oda’ ya da ‘depo odas1’ anlamina gelmektedir. Talamusu, optik sinir
ile beyin arasinda uzanan bir yap1 olarak tarif etmistir. Bu nedenden dolay1 talamusa yiizyillarca
optik sinir ile iliskili oldugu kavramini yiiklemistir ve optik talamus olarak anilmistir.””"8
Talamusun, diencephalonun bir parcasi oldugunu tanimlayan ilk bilim adami Italyan
Mondinus’dur. Talamusun ilk ¢izimleri mimar Christopher Wren tarafindan, koyun ve insan
beyinlerinden ¢izilmistir. Ik resimleri ise Ingiliz fizik¢i Thomas Willis‘in 17.yy’dakKi
caligmalarinda ortaya ¢ikmistir. Santorini 1725°te daha detayli talamik yapilar tanimlamustir;
ornegin medial ve lateral genikulat cekirdekler gibi.”” Talamusun duyu iletici (iletici) merkezi
olarak tanimlanmasi 18.yy’da, biiylik oranda diensefalon yapilarinda lezyonlar1 olan ve 1stirap
ceken hastalarin gozlemlenmesi ile meydana ortaya konmustur. Aynt donemde, talamusun
bazal gangliyonlarin bir pargasi ve dolayisi ile de motor iletici merkezi olarak goren bir ekol de
var olmustur. 19.yy’in baslarinda, hayvanlarin diensefalonlarina deneysel lezyonlarin
yapilmaya baslandig1 donemde talamusun duyu mu, motor merkez mi olduguna dair tartismalar
devam etmektedir, ancak Ferrier, Nothnagel ve Luys gibi bilim adamlarinin ¢alismalar1 ile
talamusun duyu ile ilgili rolii kesinlikle tanimlanmistir.”” 19.yy’m erken donemlerinde

teknolojinin de ilerlemesi talamusun ayrintilarinin ortaya ¢tkmaya baglamasini saglamisgtir.”’

2.3.2. TALAMUSUN EMBRIiYOLOJiSi

Sinir sistemi embriyolojik olarak 3. haftada beliren terlik bigimli olan ve kalinlasmis
noral plak adi verilen ektodermden gelisir. Gelismenin ileri evrelerinde ndral plagin lateral
kenarlar1 yukariya dogru kabararak orta ¢izgide servikal yonde birbirine yaklasip birlesmeye
baslar ve noral tiip olusur. Noral tiip duvarlart kalinlagarak beyin ve omuriligi yaparlar. Noral
tiip limeni beyinde ventrikiiler sistemi, medulla spinaliste de santral kanali olusturur. 4. somit
¢iftinin kraniyalinde yer alan néral tiip pargast beyini olusturur.”#® Kranial bélgede 4. haftada
noral katlantilarin birlesmesi ve rostral noral agikligin kapanmasiyla beynin gelisecegi ii¢ ilkel
beyin vezikiili [6n beyin (prosencephalon), orta beyin (mesencephalon) ve arka beyin
(rhombencephalon)] olusur. 5. haftada prosencephalon, telencephalon ve diencephalon,
rhombencephalon ise metencephalon ve myelencepphalon isimli tam olmayan vezikiillere

boliiniirler, boylece 4. haftada 3 tane olan vezikiiller, 5. haftada 5 sekonder beyin vezikiiliinii
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olusturur.”®® Diencephalon, prosencephalonun orta kismindan gelisir. Bir tavan ve iki alar
plaktan olustugu diisiiniilmektedir. Alar plaklar diencephalonun tavanini ve yan duvarlarini
yapar. Alar plaklarin liimene bakan yiiziindeki hipotalamik sulkus, alar plag: talamus (dorsal)
ve hipotalamus (ventral) olarak boler.”*® Talamus asir1 ¢ogalma nedeniyle diencephalonun
liimenine dogru ¢ikintilar yaparak, sag ve sol taraftaki talamik bolgeleri intertalamik konneksus
ya da massa intermedia adi verilen yap1 aracilifiyla birbirine baglar. Talamusun iki belirgin
cekirdek grubu vardir: Isitme ve gdrme impulslarinin iletildigi dorsal talamik grup ve gegit ve

nakletme merkezi olarak fonksiyon goren ventral talamik grup.’®8°

2.3.3. TALAMUSUN FONKSIYONEL ONEMi

Talamus, biiylik 6l¢iide kavramsal, duyu, motor ve limbik fonksiyonlar1 olan ¢ok sayida
noéron gruplarindan meydana gelmektedir.8? Serebellumdan ve bazal gangliyonlardan gelen
motor bilgilerin biitiinlesmesi ve bu bilginin serebral korteksin hareket (motor) ile ilgili
bolgelerine transfer edilmesi islemine katilmaktadir.”®82 Talamus duyu entegrasyonunda da
onemli rol oynamaktadir. Tim somatik ve 6zel duyular serebral kortekse ulagsmadan once
talamustan gecmektedir.’®8 Bu yoniiyle talamus, kortekse bir gegis bolgesidir. Ayrica talamus,
uyaniklik, biling, duyusal davranislar ve hafizada da 6nemli rol oynamaktadir.”® Talamus,
serebral kortekse iletim yapan major ileticidir.® Serebral korteksin talamus ile iliskili olan kism1

neokorteks olarak isimlendirilir.

2.3.4. TALAMUSUN ANATOMISI

Talamus, 3 x 1,5 x 1,5 cm boyutlarinda, serebral korteksin derinlerindeki beyaz cevher
icine yerlesmis, uzun eckseni sagittal yonde bulunan yumurta seklindeki bir gri cevher
kitlesidir.8*®® Talamus, koku duyusu hari¢, tiim duyu impulslarinin ve bazal gangliyon ve
serebellumdan gelen hareketle ilgili impulslarin korteksin primer duyu ve motor bdlgelerine
iletilmesinde istasyon gorevi goren Onemli bir merkezdir. Talamus, 3. ventrikiiliin st
boliimiinii her iki yaninda yerlesimlidir. On uglar1 arka uglarina oranla daha dar ve birbirine
daha yakindir ve On tarafta, 3. ventrikiili lateral ventrikiillere birlestiren for.
interventriculare'ler bulunur. Arka uglar ise 6n ucglardan daha kalin ve birbirinden daha
uzaktirlar ve i¢ taraflarinda bulunan kabartiya pulvinar thalami denilir. Pulvinarin, i¢ tarafinda

colliculus superior, altinda brachium colliculi bulunur.8# Talamusun dorsal tarafinda orta
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hatta 6nden arkaya dogru uzanan “sulcus choroideus” olarak isimlendirilmis, plexus choroideus
ventriculi lateralis'in bir boliimiiniin bulundugu bir oluk vardir. Ust yiiziin sulcus choroideus'un
medialinde kalan bolimiuni tela choroidea ventriculi tertii, lateralinde kalan bolimini de
epandim hiicrelerinden olusan ve lamina affixa denilen bir tabaka 6rter. Talamusun {ist yiizii ile
lateralinde bulunan nuc. caudatus arasindaki oluga, sulcus terminalis denilir. Bu olukta bulunan
damara v. thalamostriata superior [v. terminalis], sinir liflerinden olusan beyaz cevher seridine
ise, stria terminalis denilir. Talamusun {ist yiizii ile i¢ ylizii arasinda olusan kenarda, sinir
liflerinden olusan stria medullaris thalamica bulunur. Talamusun alt yiizii, mesencephalon'un
tegmentumu ile kaynasmistir. Talamusun mesencephalon'a komsu olan bu boliimiine, thalamus
ventralis [subthalamus] denilir. I¢ yiizii 3. ventrikiiliin {ist béliimiinii olusturur ve burada
adhesio interthalamica adi verilen yapu, iki tarafin talamusunu birbirine baglar i¢inde sinir lifi
bulunmayan bu yapi, bazen bulunmayabilir. Talamusun dis yilizii capsula interna ile

kaynasmustir, capsula internanin da disinda nuc. lentiformis bulunur.’47>8*

Talamusun serbest olan iist ylizii stratum zonale denilen ince bir beyaz cevher tabakasi ile
kaplidir. Capsula interna'nin bulundugu dis yiiziinde ise, beyaz cevherden yapilmis lamina
medullaris externa bulunur. Talamusu olusturan gri cevher, 6n-arka yénde ortasindan gegen ve
lamina medullaris interna denilen bir beyaz cevher bolmesi ile, medial ve lateral olmak iizere
iki ana boliime ayrilnmistir.®%® Talamusu sagittal diizlemde ikiye bolen bu lamina, {ist-6n
kisminda iki yapraga ayrilir. Bu nedenle {ist yaridan gecen horizontal veya 6n yaridan gegen
frontal kesitte, lamina medullaris interna, Y harfi seklinde goriiliir. Y harfini andiran yapinin
catali arasinda kalan on-list kisimda 6n grup (anterior) c¢ekirdekler, i¢ tarafinda medial, dis
tarafinda ise lateral grup ¢ekirdekler yer alir. Boylece talamus 6n (anterior), dis (lateral) ve ig

(medial) cekirdekler olmak iizere ii¢ ana gruba ayrilir.848°
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Sekil 11 A-B: Talamus anatomik lokalizasyonu ve komsuluklari

2.3.4.1. Talamusun Cekirdekleri

Talamusun c¢ekirdekleri 4 ana baslik altinda toplanmaktadir. Cekirdekler farkli gorevler
icermektedir. (Sekil-12, Tablo-1)

A- On gruptaki cekirdekler

I-Nuclei anteriores thalami

1- Nuc. anterodorsalis (nuc. anterosuperior)
2- Nuc. anteroventralis (nuc. anteroinferior)

3- Nuc. anteromedialis

B- Lateral gruptaki cekirdekler (Nuclei laterales talami)

I1- Nuclei dorsales thalami

1- Nuc. dorsalis anterior

2- Nuc. dorsalis posterior [Nuclei pulvinares]
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I11- Nuclei ventrales thalami

1- Nuc. ventralis anterior
2- Nuc. ventralis intermedius (lateralis)
3- Nuc. ventralis posterior

a) Nuc. ventralis posterolateralis

b) Nuc. ventralis posteromedialis

C- Medial eruptaki cekirdekler

IV- Nuclei mediales thalami

1- Nuc. medialis dorsalis

2- Nuc. medialis ventralis

D- Talamus'un diger kiiciik cekirdekleri

V- Nuclei reticulares thalami
VI- Nuclei intralaminares thalami

1- Nuc. centromedianus
2- Nuc. paracentralis

3- Nuc. parafascicularis
4- Nuc. centralis lateralis

5- Nuc. centralis medialis
V1I- Nuclei mediani thalami

1- Nuclei paraventriculares anteriores/posteriores
2- Nuc. rhomboidalis
3- Nuc. reuniens

4- Nuc. parataenialis thalami
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ANA ALT GRUPLAR AFFERENTLER |EFFERENTLER FONKSIYONU

NUKLEER
GRUP
Medial Olfaktor ve Prefrontal korteks Mod, muhakeme,
dorsal limbik farkindalk
Mamiller Singulat girus Hafiza
proses
Lateral Dorsal Pariyetal lob Singulat girus Hafiza
Posterior (ve pulvinar) Superior Gorsel ve Ekstragenikulat
colliculus pariyetal gorsel yolak
asosiasyon
korteksi
Ventral  Ventral Globus pallidus Prefrontal korteks Ekstrapiramidal
anterior motor fonksiyon

Ventral lateral  Globus pallidus Yardimci motor Ekstrapiramidal

bolge motor fonksiyon
Dentat nukleus Primer motor
korteks
Ventral Sonsoriyal Somatik Sensation
posterior lemniscus sensoriyal korteks

Tablo-1: Talamus ¢ekirdeklerinin afferent, efferent ve fonksiyonlari
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TALAMUS Prefrontal kortekse

: ) internal
CEKIRDEKLERI medullar
intralaminar lamina  Anterior
nukleus Nukleus
Mediodorsal
. nukleus . ; /
Internal A— LD ) N
medullar ‘ 1‘ VA
lamina \ ‘ LP VS /
isitme 4
korteksine VEL
-— Pulvinar \
Medial VPM
genikulat
e Centrum
cisim ksl hadlantin Motor kortekse
genikulat
cisim

| Somatosensoriyal
4 kortekse

Gorsel Posterior
kortekse  Asossiasyon kortekse

Sekil-12: Talamus ¢ekirdekleri ve iletim bolgeleri

2.3.4.1.1. On gruptaki cekirdekler

I. Nuclei anteriores thalami: Lamina medullaris interna'min On-iist tarafindaki iki yapragin
arasinda bulunur ve nuc. anteroventralis, nuc. anterodorsalis ve nuc. anteromedialis olmak
lizere {i¢ boliimde incelenir. On grup gekirdekler limbik sistemle ilgilidir ve hafizada énemli bir
role sahiptir. Ayrica korku, heyecan, sevgi, seving ve hiiziin gibi hislerimizin olusmasinda da,

limbik sistemin bir parcasi olarak rol alir.®*

2.3.4.1.2. Lateral gruptaki cekirdekler

Lamina medullaris interna'min lateralinde bulunan ¢ekirdeklerdir. Dorsalde bulunan

cekirdeklere nuc. dorsales thalami, ventraldeki ¢ekirdeklere ise nuclei ventrales thalami denilir.

I1- Nuclei dorsales thalami: Lateral grubun iist boliimii olup, 6nden arkaya dogru nuc. dorsalis

anterior, nuc. dorsalis posterior ve pulvinar olmak iizere ii¢ grup ¢ekirdekten olusur. Bu
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cekirdekler limbik sistemde yer alir ve hippocampus'dan, colliculus superior, area pretectalis,
temporal ve oksipital lobdan ve biraz da retina'dan lifler alir ve gyrus cinguli'ye, parietal lobdaki
gyrus postcentralis'te 3. 1. ve 2. sahalara lifler génderir.”

[11- Nuclei ventrales thalami: Lateral grubun alt boliimii olup dnden arkaya sirasiyla nuc.
ventralis anterior, nuc. ventralis intermedius (nuc. ventralis lateralis) ve nuclei ventrales

posteriores olmak iizere ii¢ ana boliime ayrilir.”

Bu ¢ekirdeklerin baglanti ve fonksiyonu kesin olarak bilinmemekle beraber diger
talamus cekirdeklerinde oldugu gibi formatio reticularis, substantia nigra, premotor korteks,
cerebellum, nuc. ruber ile baglandigi tespit edilmistir. Ayrica kas, kiris, bag, eklem
kapsiilii'nden gelen proprioseptif (kinestetik) duyu ile deri ve bazi organlardan gelen duyu
impulslar1 bu ¢ekirdeklerde sonlanir. Korteksin birgok yeriyle baglantist olan bu ¢ekirdekler,
motor korteks ile corpus striatum arasinda bulunur ve muhtemelen korteksin motor (6zellikle

frontal) aktivitesini etkiler.”

2.3.4.1.3. Medial gruptaki cekirdekler

IV- Nuclei mediales thalami: Lamina medullaris interna'nin i¢ tarafinda bulunan talamus
cekirdekleri olup, nuc. medialis dorsalis ve nuc. medialis ventralis olmak {izere iki alt gruba

ayrilir.

Olfaktor (koku) ve limbik sistem ile frontal lob korteksine baglanti kurarlar.
Afferentleri, her iki tarafin koku ve limbik sistemine ait kortikal koku merkezinden, corpus
amygdaloideumdan ve hypothalamustan gelir. Prefrontal korteksle ve hypothalamus
cekirdekleri ile karsilikli baglantilart vardir. Ayrica belirtmek gerekir ki; medial grup
cekirdekler somatik, visseral ve olfaktor olmak iizere ¢ok ¢esitli duyu impulslarini toplayarak
entegre eder. Boylece, olaylar karsisinda duyarliligimizi saglayarak kisiligimizi ortaya koyar.

Hafizada ve konusma olayinda da rol aldig: bildirilmektedir 848°

2.3.4.1.4. Diger Kkiiciik ¢ekirdekler

V- Nuclei reticulares thalami: Lamina medullaris externa ile capsula interna'nin crus posterius'u

arasinda yer alir ve ince bir gri cevher tabakasidir. Korteks ile direkt baglantisi olmamasina
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ragmen Kkorteksin talamus c¢ekirdekleri tizerindeki Ozellikle inhibe edici etkilerini, bu

cekirdeklerin ayarladig1 diisiiniilmektedir.8**

VI- Nuclei intralaminares thalami: Lamina medullaris interna i¢inde kii¢iik hiicre gruplari
seklinde yerlesmislerdir. Efferent lifleri talamusun diger ¢ekirdeklerine, pariyetal ve frontal
kortekse, ayrica corpus striatum'a giderken, afferentleri formatio reticularis, locus ceruleus ve
tr. spinothalamicus ile n. trigeminus'tan gelir. Formatio reticularis ile olan baglantisi sayesinde
medulla spinalis ile beyin sapindan gelen duyular1 ve olaylar1 kavrama hizimizin derecesini

ayarlar.?® Yine 6zellikle agr1 duyusu karsisinda istegimiz disinda alacagimiz tavr olusturur.

VII- Nuclei mediani thalami: Talamusun i¢ yiiziinde kiigiik hiicre gruplar1 seklinde olan bu
cekirdekler, afferentlerini 6zellikle formatio reticularis'ten, corpus striatum, cerebellum, tr.
spinothalamicus, hypotalamus ve diger talamus ¢ekirdeklerinden de alir. Efferentleri ise frontal,
parietal ve oksipital kortekse baglanir. Visseral aktivite ile ilgili bir gorevinin oldugu

sanilmaktadir.”°

2.3.4.2. Lateral Genikulat Nukleus

Pulvinar nukleusun ventral kisminda yerlesmistir. Gorme ile ilgili impulslarin kortekse
iletilmesinde ara nukleus fonksiyonu goriir. Bu ¢ekirdek, biiylik boliimii retinadan olmak iizere
colliculus superior ve primer gérme merkezinden afferent lifler alir. Lateral genikulat nukleusa

gelen uyarilar retinal siiriicii afferentler olarak tanimlanir (RL terminalleri)®92

Yapilan ¢alismalar lateral genikulat nukleusa, retinadan gelen toplam uyarilarin (RL
terminalleri) az sayida olmasina karsin yaptigi sinaps sayisinin fazla olmasi ve dendrit
proksimali ile bu sinapslarin gergeklestirilmesi oldukca etkili oldugunu gostermektedir.%%*
LGN’a gelen, glutamaterjik retinal uyarilarin disinda korteksin 6. tabakasindan gelen geri
bildirimli glutamaterjik uyarilar, nucleus reticularis thalami’den ve internéronlardan gelen
GABAerjik veriler ve parabrachial bolgeden gelen kolinerjik uyarilar vardir.”® Retina disindan
LGN’a gelen uyarilarin hepsi modulatdr gérevi iistlenir.”® Efferentleri ise tr. geniculocalcarinus

(optik radyasyon) araciligi ile primer gorme merkezine gider.

LGN'un ayrintili devreleri, baglantilar1 ve genikulat néronlarin uyarici tercihlerinin
retinal girdileriyle ayni1 oldugu gercegi, bu ¢ekirdegin gorsel islem yapmaktan ¢ok, gorsel
bilginin kortekse erisme seklini diizenlemeyle ilgili oldugunu acikca ortaya koymaktadir.

Cekirdegin ayrintili yerlesimi, oOzellikle farkli bilgi tiirlerinin ve gorsel alanin farkli
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boliimlerinden gelen bilgilerin kesin ayriminin, LGN'un diizenleyici islevini son derece segici
bir sekilde gerceklestirmek icin tasarlandigii diisiindiirmektedir.*® Bununla birlikte, bu
esrarengiz c¢ekirdegin gergeklestirdigi diizenleyici fonksiyonun daha net anlasilmasi igin,

hayvanlarin uyanik iken gergekgi gorsel gorevler gergeklestirdigi deneyler gerekmektedir.

LGN organizasyonunun {i¢ farkli yonii vardir. Birincisi, retinal olmayan veri girdileri,
retinal girdilerine agir basar. Ikincisi, retinal ve non-retinal girdiler, ara néronlarin1 farkli bir
mikrodevre grubu araciligiyla vyiiriitiir. Ugiinciisii, ara ndronunun ¢esitli farkl1 fizyolojik alt
tipleri, niikleusun farkli boliimlerine ayrilir ve bunlar gorsel korteksin farkli alt boliimlerine

yonelirler.®

2.3.4.3. Pulvinar Nukleus (Nucleus Lateralis Posterior)

Kemirgenlerde pulvinara nucleus lateralis posterior adi verilir. Nucleus lateralis
posterior, superior kollikulus, pretektal alan, temporal ve oksipital lobdan ve az sayida retinadan
afferent lifler alir. Pariyetal, temporal ve oksipital loblardaki sensitif asosiasyon sahalarina
projekte olur.”"® Pulvinar nukleus “gdze carpma”, “dikkat cekme” olaylarindan sorumlu bir
nukleustur. Bir hedefe odaklandigimizda goérsel tepkinin artmasi ya da azalmasi “goze ¢arpma”
olaymi meydana getirir. Birden ¢ok hedefe odaklandigimizda pulvinar nukleusun aktivitesi de
artar.®® Ayrica pulvinar nukleusun, aci hissiyle ilgili baglantisi iizerine yapilan calismalar
pulvinarin bir ya da birden fazla talamus nukleusu ile yaptig1 bazi baglantilarin act mekanizmasi
iizerinde etkisi oldugunu gostermistir. Pulvinarin gyrus cinguli ile olan baglantis1 sayesinde

pulvinar ac1 hissinin algilanmasini saglayan kortikal ve limbik sistemleri de etkilemektedir.®’
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Sekil-13: Talamusun Pulvinar ¢ekirdegi ve iliskide oldugu yapilar

2.3.5. INTRAKRANIYAL VE TALAMUS TUMORLERI

2.3.5.1. intrakraniyal Tiimérlerin Simflandirilmasi

Santral sinir sistemi (SSS) tiimoérlerinin siniflamasi neredeyse tamamen patolojiye
dayanmaktadir. Bu amagla, tiimoriin koken aldig: hiicre tipi, ¢ogunlukta olan neoplastik hiicre
tipi, farklilasma derecesi ve tiimériin lokalizasyonu kullanilir.®® Diinya Saglik Orgiitii (DSO)
evreleme sisteminde merkezi sinir sistemi tiimorleri primer ve metastatik olarak iki ana gruba
ayrilmaktadir. Primer tiimdrler arasinda ndroepitelyal tiimorler, kraniyal ve paraspinal sinir
tiimorleri, meninks tlimdrleri, sellar bolge tiimorleri, germ hiicre tiimorleri, hematopoietik
sistem tiimorleri bulunmaktadir.®® Bu gruplar iginde en sik karsilasilan grup néroepitelyal
tiimorler olup, bu grubu astrositik, oligodendroglial, oligoastrositik, ependimal tiimdrler, koroid
pleksus tiimorleri, noéronal, mikst noronal-glial, pineal ve embriyonal timorler teskil

etmektedir.®® Bu tiimérler de kendi iginde alt basliklara ayrilip, farkli derecelerden

olusmaktadir. (Tablo-2)
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Astrositiktiimorler I I I IV I II III IV
Subependimal dev hiicreli + Santral nérositom +
astrositom
Pilositik astrositom + Ekstraventrikiiler nérositom +
Pilomiksoid astrositom + Serebellar liponérositom +
Diffiiz astrositom + Spinal kord paragangliomasi +
Pleomorfik ksantoastrositom + Papiller gliondronal tiimor +
Anaplastik astrositom + 4. ventrikiiliin rozet formasyonlu +
gliondronal tiimorii
Glioblastom + | Pinel tiimérler
Dev hiicreli glioblastom + | Pineositoma +
Gliosarkom + | Orta derece diferansiye pineal | 3
parankimal timér
Oligodendroglial tiimérler Pineoblastom +
Oligodendrogliom + Pineal bolge papiller tiimorii + | +
Anaplastik oligodendrogliom + Embriyonel tiimorler
Oligoastrositik tiimorler Medulloblastom +
Oligoastrositom - SSS primitif néroektodermal tiimérii +
(PNET)
Anaplastik oligoastrositom + Atipik teratoid / rabdoid tiimér +
Ependimal tiimérler Kranial ve paraspinal sinir tiimérleri
Subependimom + Schwannom +
Miksopapiller ependimom + Norofibrom +
Ependimom + Perindroma +
Anaplastik ependimom + Malign periferik sinir kilifi timorii £|#F |+
Koroid pleksus tiimérleri Meningeal tiimorler
Koroid pleksus papillomu + Meningiom +
Atipik koroid pleksus papillomu + Atipik meningiom +
Koroid pleksus karsinomu + Anaplastik / malign meningiom +
Diger niroepitelyal tiimorler Hemanjioperisitom +
Anjiosentrik gliom + Anaplastik hemanjioperisitom +
3. ventrikiil kordoid gliomu ek Hemanjioblastom i
Noronal ve mikst néronal-glial tiimorler Sellar bélge tiimorleri
Gangliositom + Kraniofaringiom 4
Gangliogangliom + Nérohipofizin graniiler hiicreli timérii | +
Anaplastik gangliyogliom + Pituisitom +
Dezmoplastik infantil + Adenohipofizin igsi hiicreli onkositomu | +
astrositom/gangliogliom
Disembriyoplastik +

noroepitelyal tiimoér (DNET)

Tablo-2: Santral Sinir Sistemi Tiimérlerinde Diinya Saglik Orgiitii Evrelemesi
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2.3.5.2. Beyin Timorlerinin Evrelendirilmesi :

Bir timdriin evresi malignite derecesini yansitir ve tiimoriin biyolojik davranislarini
tahmin etmek igin kullanilir.®%° Klinik pratikte timér evresi uygun tedavi segimi, ozellikle
adjuvan radyoterapi ve kemoterapi protokollerinin belirlenmesinde olduk¢a 6nemlidir. Evreyi
etkileyen parametreler selliilarite, niikleer atipi, mitotik indeks, tiimdrde kontrolsiiz biiylime
lehine bulgularin, nekroz veya infiltrasyonun varhign ile tiimor vaskiilaritesidir.®®% DSO
siiflamasinda santral sinir sistemi tiimorleri evreleri 1-4 arasinda olup, evrelerin 6zellikleri

kisaca su sekildedir:

Evre 1.

Diistik proliferasyon gdsteren hiicreler
Mikroskopik goriiniimiin normale yakin olmasi
Diisiik malignite, genellikle uzun sagkalim

Sadece cerrahi rezeksiyon ile kiir saglanmasit miimkiindiir

Evre 2:

Gorece yavas biiyiiyen hiicreler

Komsu dokularin invazyonu olasidir
Diisiik proliferasyona ragmen niiks siktir

Yiiksek evreye progresyon olabilir

Evre 3:

Histolojik malignite bulgular1
Aktif anormal hiicre yapimi
Komsu dokularin invazyonu

Niikleer atipi
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Evre 4:

Mitotik olarak aktif

Ileri derecede anormal mikroskopik bulgular
Neovaskiilarizasyon, nekroz sik

Siklikla fatal

2.3.5.3. Talamus Tiimorleri

Talamik tliimoérler nadirdir, tiim beyin tiimdrlerinin %1-5'ini olusturur ve tim yas
gruplarinda ortaya ¢ikabilir, ancak gocuklarda eriskinlerden daha sik goriiliir.2%%1%! Gegmiste
talamik tiimorlerin prognozu genellikle kotliydii ¢linkii derin yerlesimli ve internal kapsiil ve
subtalamus gibi hayati yapilarla ¢evrili ve postoperatif morbidite ve mortalite riski yiiksek
idi.292103 Bynunla birlikte, ndrogoriintiileme ve cerrahi tekniklerdeki son gelismeler, talamik
tiimorlerin cerrahi rezeksiyonunu saglamistir ve bu yaklasimla iligkili morbidite ve mortaliteyi
azaltmigtir, 100104106 Tek tarafli talamik tiimorler icin yapilan pek ¢ok ¢alisma, cerrahi
rezeksiyonun diisiik morbidite ve mortalitesi olan hastalarin sag kalimimi artirabildigini
bildirmistir, bu nedenle cerrahi rezeksiyonun, radyoterapi ve kemoterapi gibi yardimci
tedavilerle kombinasyon halinde, tiimorlerin histolojik 6zelliklerine dayanarak yapilmasini
onermektedirler.1%"1% Talamik tiimérler yetiskinlerde pediatrik hastalara gére daha az ilgi
gormiistlir. Ayrica erigkinlerde klinik 6zellikler, operatif endikasyonlar, postoperatif morbidite
ve mortalite oranlari, prognoz ve tek tarafli talamik tiimorlerin sonuglart pediatrik
hastalarinkinden farkli olabilir. Talamik tiimérlerin birka¢ farkli yaklasimla rezeke
edilebilecegi bildirilmistir, ancak cerrahi endikasyonlar yetigkinler i¢in iyi tanimlanmamastir.
Buna karsilik, yetiskinlerde tek tarafli talamik tiimorlerin Ozellikleri, tedavi yaklasimi ve

prognozunun daha iyi tanimlanmas1 gerekmektedir.
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Primer talamik tiimérler 3 grupta smiflandirilabilir:1%®

1. Saf talamik tiimorler: Talamustan kaynaklanan ve buradan g¢evre yapilara
yayilabilen

2. Talamo-pedunkiiler tiimorler: Bu iki yapmin bileskesinden kaynaklanan
tiimorler

3. Primer bilateral talamik tiimorler: Nadir karsilasilan bir durumdur

Talamik tiimorlerin klinik 6zellikleri tiimoriin yerlesim yerine (etkiledigi ¢ekirdekler ve
bunlarin etkileri), boyutuna ( ¢cevre yapilara ve ventrikiile kitle etkisi), biiylime hizina baglidir.
Klinik bulgular, basincin ventrikiil sistemi, talamik nukleus, kortikospinal lifler ve optik
radyasyonlar iizerindeki etkisini yansitir.1®® En sik karsilasilan semptomlar artmis kafa ici
basinci ve motor giigsiizliiktiir. Bununla birlikte; duyusal hasarlar, nébetler ve bazen de zihinsel
bozulma ve kisilik degisiklikleri gibi gesitli klinik bulgularla karsimiza g¢ikabilmektedir.
Bulgularin ortalama siiresi yaklasik 2-3 ay olmakla birlikte, baz1 hastalarda karsilagilan hafif
semptomlarin 1 senelik bir ge¢misi olabilmektedir. Bu nedenle talamus tlimoriiniin
lokalizasyonundaki degiskenlik, histolojik tipi, rezeksiyon derecesi, bilateralite ve bagvuru yasi

dahil olmak iizere, hastalifin prognozunun ilk kesin tanisini ve tahminini birka¢ faktor

etkileyebilir 110-112

Talamus tiimorleri {ic ana yayillma yolunu gosterir: beyaz madde lifleri boyunca,
ventrikiiler ependim altinda ve beyin-omurilik sivist yollar1 boyunca. Tiimoéral yayilimm bu
modelleri dikey (list beyin sapina) veya yatay (optik yollara veya kontralateral talamusa)
olabilir.**® Ugiincii veya lateral ventrikiillerin tikanmasina neden olurlar. Onlar da ileri dogru
biiyiidiiklerinde kaudat ¢ekirdegini sikistirabilir. Anterolateral yayilimi olan talamik tiiméorler
ise internal kapsiilii veya lentikiiler ¢ekirdegi istila edebilir.2% Bunun yaninda optik radyasyon,

mezensefalik tegmentum ve hipotalamik yapilara sizabilir, 1%

Talamik tiimdrlerin okiiler bulgular1 genellikle lezyonla ayni taraftaki zayif cevap veren
pupil veya diverjans tipte sasiliktir.2% 111, Kraniyal sinir felci de goriilebilir.2%%1% Bu belirtiler,
optik radyasyonlarin, internal kapsiiliin retrolentikiiler kismimnin veya rostral mezensefalik
tegmentumun yer degistirmesi veya tiimdral invazyonuna baglanabilir.}%® Optik traktusun

stkismasina bagli hemianopi de siklikla talamus tiimérlerinin varliginda goriiliir.1%
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Talamus timorlerine iliskin daha 6nceki ¢alismalar tiiberkiilomlar, abse ve vaskiiler
lezyonlar1 igermektedir.!** Bunlarin aksine, daha yeni gerceklestirilmis calismalar sadece
gercek tiimoral etkenleri kapsamaktadir.'%518  Yapilmis cesitli ¢alismalarda talamus
timorlerinde siklikla pilositik astrositom, anaplastik astrositom, glioblastome multiforme,
anaplastik ependimom, oligodendrogliom, gangliogliom, disembriyoplastik néroepitelyal
tiimorler veya norositomalar karsimiza ¢ikmaktadir.11"-12! Ek olarak, nérokutandz sendromlara
ait timorler ayr1 ayri incelenir: 6rnegin, ndrofibromatozis tip-1 ve tiiberoz skleroz kompleksleri
ile iliskili olarak rapor edilen subependimal dev hiicreli astrositomlarla ve oligodendrogliom

tespit edilmistir.*?

Bir ¢aligmada ¢esitli talamik lezyon tipleri, asagidakileri igeren prognostik diizeyle
karsilastirilmastir: pilositik astrositomlar, oligodendrogliomalar ve glioblastomlar sonuglarina
gore, pilositik astrositomlar, diger iki tiple karsilastirildiginda, uygun prognozla iliskilidir.!?2
Ote yandan, yiiksek dereceli oligodendrogliomalara oldukga diisiik prognoz eslik etmis ve 24
aylik takipte 6/7 hasta hayatim1 kaybetmistir.}?? Oligodendrogliomalarin ve glioblastomlarin bu
zayif prognozu diger calismalarda da dogrulanmustir.}*211%120 Cyccia ve arkadaslari*®
tarafindan yapilan calismada, hastalarin sagkalim ve mortalite hiz1 {izerine etkili faktorlere
ragmen, timor tipi histolojisi, oncelikle teshis edilmesi ve dikkate alinmasi gereken ana
prognostik faktor olarak onerilmistir; sagkalim oraninin tiimoriin histolojik alt tipine bagimlilig
diger arastirmalarla dogrulanmaktadir.!?® Nishio ve arkadaslarinin serisine gore, pilositik
astrositomlu 2 hasta 11 ila 16 yillik sagkalim siiresini gostermis, ancak fibriler astrositomlu 5/7

olguda ilk taniy1 takiben 3 yillik sagkalim siiresi gosterilmistir.*!

Yas, talamik tiimorii olan hastalarda tedavi sonucunu etkileyebilecek prognostik bir
faktor olarak Onerilmistir. Baz1 ¢alismalarda, hastalarin yaslarinin sagkalim oranlan iizerine
prognozu arastirilmistir. Yakin zamanh yapilmis bir ¢alismada yas dagilimina gore, grup 1
(3-10 y1l) igin sagkalim orani 13 aydi ve histolojik olarak ispatlanmis malign tiimorler i¢in grup
2 (11-19 yil) 18 aydi.'?* Malign tiimérleri olan olgularda, yasi énemli bir faktdr olarak
bildirmislerdir. Diger bazi1 g¢alismalarda, daha yashi olanlara kiyasla daha geng¢ yastaki
hastalarda daha iyi prognoz gosterilmistir. Nishio ve arkadaslarmin ¢alismasinda, 26 yasin

iistiindeki tiim hastalar 3 y1l iginde 61dii, ancak 25 yasindan kiiciik 5/11 hasta 2-16 y1l yasadi.!'!

Talamus tiimorii olarak en sik karsilasilan histopatolojik tipler asagida agiklanmistir:
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2.3.5.3.1. Astrositer Tiimorler

Astrositomlar astrositlerden kdken alan tiimérlerdir. Intrakraniyal tiimérler icerisinde

en sik goriilen tiimorler olup primer beyin neoplazilerinin %60’tan fazlasini olustururlar.

Pilositik astrositom: Evre I lezyonlardir. Iyi sinirli, yavas biiyiiyen, siklikla kistik
tiimorlerdir. Cocuk ve geng eriskinlerde daha sik izlenirler. En sik yerlesim yerleri serebellum,
hipotalamus ve 3. ventrikiil ¢evresidir. Kistik olanlarinda mural nodiil mevcut olup MR’da
kontrast tutulumu gosterir. Cerrahi rezeksiyon sonrasinda 10 yillik sagkalim oranlar1 %100°e
yaklasir. Niiks oldugunda histolojik tip her zaman ayni olup malign dejenerasyon

beklenmez. 22125

Diffiiz astrositom: Evre Il lezyonlardir, tim astrositlerin %10-15’ini olustururlar.
Erkeklerde ve 30-40 yas arasinda daha sik gorilirler. Cogunlukla supratentorial
yerlesimlidirler. Histolojik olarak gevsek yapili, siklikla mikrokistik bir zeminde, iyi
diferansiye fibriller ya da gemiostotik astrositlerden olusmaktadir. Normal bir beyinle
karsilastirildiklarinda, 1limli artmus selliilarite ve olasilikla niikleer atipi vardir. Mitotik aktivite
genellikle bulunmaz.*® MR’da T1 agirlikli goriintiilerde hipointens, T2 agirhikli goriintiilerde
hiperintens izlenirler ve genellikle kontrast enhansmani izlenmez. Anaplastik astrositoma

progresyon riski mevcuttur. Beklenen ortalama sagkalim siiresi 7.5 yildir.®®

Anaplastik astrositom : Evre III lezyonlardir. Biyolojik davraniglari diffiiz astrositom
ile glioblastome multiforme (GBM) arasindadir. Her yasta gortilebilirler, ancak en sik 5.
dekadda izlenirler. Makroskopik olarak, diffiiz astrositomdan ayrilamaz. Belirgin doku
harabiyetine neden olmadan infiltratif olarak yayilir ve komsu yapilarda geniglemeye yol
acar.'?® Tiimér i¢inde kanama odaklarina rastlanabilir. Genellikle tiimorde cevresel 6zellikte

diizensiz kontrastlanmalar saptanir.'?’

Glioblastom: Evre IV lezyonlar olup en sik karsilasilan beyin tiimorleridir.
Glioblastoma multiforme, genellikle diffiiz astrositom veya anaplastik astrositomlardan gelisir.
Primer glioblastom ise malign 6ncii lezyon olmaksizin kisa bir klinik dykiiyii takiben ortaya
cikmaktadir. Pilositik astrositom disindaki tiim astrositomlarin GBM’ye progresyon egilimi
vardir. Neovaskiilarizasyon, mitoz, selliilarite ve niikleer polimorfizm artisi, mikroskopik
diizeyde nekroz GBM’nin karakteristik histopatolojik dzellikleridir.}?® Siklikla supratentorial

beyaz cevherde, biiyiik boyutlu, belirgin kitle etkisi gosteren, heterojen kitle goriintimii vardir.
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Daha az siklikla dura mater yakininda, korpus kallozumda, posterior fossada, spinal kordda da
yerlesebilmektedir. Tipik olarak, santral nekroz alani ¢evresinde, diizensiz kalin bir duvar ve
cevresinde belirgin vazojenik 6dem bulunur. GBM, siklikla beyaz cevher yolaklar1 boyunca
direkt uzanim yoluyla yayilir. Ancak, beyin omurilik sivisi, subependimal ya da hematojen
yayllim da goriilebilmektedir. Standart tedavi gilivenli genis cerrahi rezeksiyon ve ameliyat
sonras1 kemoradyoterapidir.?® Glioblastomun histopatoloik bir varyanti olan dev hiicreli
glioblastom, siklikla temporal ve pariyetal loblarda subkortikal yerlesim gosterir, kotii

prognozlu, DSO siniflamasina gore evre IV bir timordiir. %

Pleomorfik ksantoastrositom: Serebral hemisferlerde yiizeyel yerlesimli, iyi
prognozlu evre II timorlerdir. Geng eriskin ve ¢ocuklarda goriiliir ve en sik olarak uzamis
epilepsiye neden olurlar. Radyolojik goriinlimleri tipik olarak iyi smirh, genis kistik
komponentler ve yogun kontrast enhansmani gosteren multipl mural nodiillere sahip Kitleler

seklindedir.!?

Subependimal dev hiicreli astrositom: Evre I tiimdrler olup siklikla tuberosklerozun
bir komponenti olarak foramen Monro yakininda yerlesirler. Multilobule, iyi simirl,

kalsifikasyon igeren kitlelerdir. Tuberosklerozda en sik izlenen SSS tiimérleridir.!%°

2.3.5.3.2. Oligodendroglial ve Oligoastrositik Tiimorler

Oligodendrogliom (DSO derece IT) : Tyi diferansiye, diffiiz infiltratif gliomlardir. DSO
derece II tiimérlerdir. Primer beyin tiimdrlerinin %2,5°1 ve tiim gliomlarn %5-6’sidir. DSO
derecesi sagkalim igin Onemli bir prediktif degerdir. Oligodendrogliomlar, 40-45 yaslari
arasinda pik yapar. En sik serebral hemisferlerde korteks ve beyaz cevherden ¢ikar. Birden fazla

lob tutulumu veya bilateral hemisfer yayilim1 sik goriiliir. 130132

Histopatolojisinde, orta derece selliilaritede uniform hiicrelerden olusan diffiiz infiltratif
gliom manzaras1 vardir. Hiicreler, normal oligodendrositten hafif¢e biiylik, kromatin yogunlugu
artmis yuvarlak niikleuslu hiicrelerdir. Mikrokalsifikasyon, mukoid/kistik dejenerasyon ve
dallanma gdsteren yogun damar ag1 diger 6zellikleridir. Belirgin niikleer atipi ve nadir mitoz

DSO derece II ile uyumludur. Ancak, artmis mitotik aktivite, belirgin mikrovaskiiler
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proliferasyon veya nekroz anaplastik oligodendroglioma progresyonu gésterir. Mitotik aktivite

diistiktiir.

Nekroz, yiiksek mitotik aktivite, artmis selliilarite, niikleer atipi, hiicresel pleomorfizm
ve mikrovaskiiler proliferasyon, kotii prognostik parametrelerdir. Mini gemistositler veya

gliofibriler oligodendrositlerin sagkalimla iliskisi yoktur.'*?

Anaplastik oligodendrogliom (DSO derece 111): DSO derece III tiimérlerdir.
Anaplastik oligodendrogliomlar primer beyin tiimorlerinin yaklasik %1.2’sini olusturur.
Oligodendroglial tiimorlerin %20-35’ini olusturur. Pik yast 45-50 araligidir. En sik frontal
lobda yerlesir. DSO derece II oligodendrogliom ortalama 6-7 senede anaplastik

oligodendroglioma ilerler.3

Histopatolojik olarak diffiiz infiltratif gliomlardir. Tiimor hiicrelerinin biiyiik kismi
oligodendrogliomdaki gibi yuvarlak, hiperkromatik niikleuslu, periniikleer halosu bulunan
hiicrelerdir. Fokal mikrokalsifikasyonlar ve artmis mitotik aktivite genelde vardir. Bazen
belirgin selliiler pleomorfizm ve eslik eden multiniikleer dev hiicreler vardir. Bazilarinda

belirgin igsi hiicre goriiniimii olabilir. Nadiren sarkom benzeri alanlar olabilir.*3!

Oligoastrositom (DSO derece II): Oligodendrogliom ve diffiiz astrositom
komponentinin belirgin oldugu diffiiz infiltratif gliomlardir. DSO derece II tiimérlerdir. En
fazla 35-45 yas araliginda goriiliir.

Genellikle serebral hemisferlerden ¢ikar. Histopatolojisinde, orta derecede selliilarite
goriiliir. Mitoz yok veya ¢ok diisiiktiir. Mikrokalsifikasyon ve mikrokistik dejenerasyon

olabilir. Mikrovaskiiler proliferasyon ve nekroz yoktur.*

Anaplastik oligoastrositom (DSO derece IIT): Oligoastrositomda, artmus selliilarite,
niikleer atipi, pleomorfizm ve artmig mitotik aktivite gibi malignite kriterlerinin bulunmasidir.
Mikrovaskiiler proliferasyon bulunabilir. DSO derece III tiimdrlerdir. Ortalama tan1 alma yasi
44°tiir. En sik serebral hemisferlerden ¢ikar. Oligodendroglial komponent i¢eren glioblastomlar

standart glioblastomlara gére daha iyi prognozludur.!3
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2.3.5.3.3. Ependimoma:

Ependimoma, ventrikiillerin duvarinda bulunan epandimal hiicrelerden kdken alan,
ventrikiil i¢inde biiyiiyen ve beyin dokusuna yapisan gliomalardir.'** Ependimoma diisiik
evreli, anaplastik olabilen supratentorial bolgeden ziyade daha ¢ok spinal kord ve posterior
fossada yer alan tiimér grubudur.?*® Ependimomalarin %70’i dordiincii ventrikiilde olusur ve
hastalarin denge, yiirlime, kas koordinasyonunda, Ozellikle de hassas motor beceri
fonksiyonlarinda bozulmaya neden olur.*3* Tiimériin BOS dolasim yollarmi titkamast ile gelisen
hidrosefalinin tedavisinde sant girisimi yararlidir. Epandimoma anatomik olarak beyin sap1 ya
da iist spinal kordda olustugunda hastalarda boyun agrisina neden olur. ilk bulgularin ortaya
¢ikmasi ve cerrahi tedavi gereksinimi, bazi hastalarda dort hafta, bazi hastalarda da yedi-sekiz
yil siirebilmektedir. Epandimoma saptanan hastalarda sag kalim orani bes yilda %20-50

arasinda degisir.**

2.3.5.3.4. Anjiosentrik Gliom

Anjiyosentrik gliom, siklikla geng eriskin ve ¢ocukluk ¢aginda goriilen, epilepsi ile
seyreden, infiltratif paternde, ependimal ve astrositik diferansiasyon gosteren diisiik dereceli
glial tiimordiir. Merkezi sinir sistemi tiimérlerinin 2007 DSO siniflandirmasinda, ¢calisma grubu
sekiz yeni baslik eklenmistir. Anjiyosentrik glioma yeni tanimlanmis DSO derece-I tiimorii

olarak kabul edilmistir.*

Timorler monomorf bipolar hiicrelerden olusur ve astrositik / ependimal farklilasma
ozelliklerine sahiptir. Anjiyosentrik bir biiylime paterni vardir ancak neoplastik néronal

ozellikler icermez.

Bu lezyonlar baskin olarak supratentoryaldir, siklikla yiizeysel olarak goriiliir ve baskin
kortikal tutuluma sahiptirler. Fronto-parietal korteks, temporal lob ve hipokampal bolgelerin
tutulumu farkli calismada bildirilmistir.®® Talamusun tutulumu da Marburger ve arkadaslar

tarafindan bildirilmistir.**

Tedavide cerrahi kiiratiftir. Total rezeksiyon, nébetlerin tam kontroliinii saglayabilir ve

ayn1 zamanda niiksetmeyi onleyebilir.
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2.3.5.3.5. Noronal-Glial Tiimorler:

Temel olarak gangliyon benzeri hiicreler ve diferansiye norositlerden koken alan ve
bazilarinda glial bilesenin de bulundugu tiimér grubudur.®® Bu grup iginde ganlioglioma /
gangliositoma, dezmoplastik infantil ganglioglioma, disembriyoplastik néroektodermal timor
ve santral nérositom ile DSO 2007 siniflamasi ile eklenen ekstraventrikiiler ndrositom, papiller
glionoral timér ve rozet olusturan gliondral tiimorler yer alir.%® Derece 111 olabilen anaplastik

gangliogliom disinda hepsi derece I veya II tiimérlerdir.*®

Ganliogliom: Gangliogliomlar, santral sinir sisteminin (SSS) miks noronal glial
timorlerindendir. Nadir goriilen bu tiimorler, histolojik 6zellik ve biyolojik davranis olarak
diisiik derece malignite gosterirler. Gangliogliomlar, tiim SSS tiimdrlerinin yaklasik %0,5'ini
olustururlar.®” Genellikle ¢ocukluk caginda goriiliirler. Cocuklardaki SSS tiimérlerinin
yaklasik %8'ini olustururlar.® Patolojik kesitlerde hem gangliyon hiicreleri hem de glial
hiicrelerde neoplazi gelistigi goriilir. Daha siklikla supratentorial yerlesim gosteren bu

tiimorler, en sk ndbet sikayetine yol acarlar.’*® Cerrahi, tedavide ilk segenektir.

Papiller glionoronal tiimor: Miks gliondronal tiimérler arasinda, “Papiller
Gliondronal Tiimor” yeni bir varyanttir ve son zamanlarda 2007 siniflandirma kilavuzlarinda
(DSO Derece- I) ayr1 bir néroonkolojik varlik olarak tanimlanmistir.'*® Bugiine kadar
literatiirde yaklagsik 97 vaka bildirilmistir.14%1#! Siklikla genclerde kafa i¢i basing artis1 bulgulari
ile goriiliir.*® Nadiren timér ici kanama ve peritiiméral ddem gosterebilen tiimér, frontal ve
temporal loblar1 siklikla tutarken, subependimal ve intraventrikiiler yerlesimde gosterebilir.4

Cerrahi olarak ¢ikarilan tiimérlerde progresyon ve rekiirrens nadirdir.!4?

2.3.5.3.6. Kavernoz Anjiom:

Kavern6z anjiomlar gelisimsel vaskiiler anomali ve kapiller telenjiektazilerden sonra
iiclincii siklikta goriilen; tiim serebral vaskiiler malformasyonlarin %5-13’1linli olusturan
vaskiiler malformasyonlardir.}*34 Her ne kadar kaverndz anjiomlar ilk tanimlandiklarinda
nadir lezyonlar olarak kabul edilmis olsalar da 6zellikle BT ve MRI gibi ileri goriintiileme
tekniklerinin gelistirilmesinden sonra nororadyolojik incelemelerde gittikge artan siklikta

45

karsilasilmaya baslanmistir.'*® Bu tiimérler biyiilk siniizoidal damarsal bosluklarm

birlesmesiyle olusurlar ve igerisinde muskiiler ve noral dokuya ait yapilar izlenmez. Eslik eden
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besleyici arter ve drene edici ven yoktur.!*® Siklikla 30-40 yaslar1 arasinda goriiliir. En sik

(%80) serebral hemisferlerde olmak tizere SSS’nin herhangi bir alaninda goriilebilirler.

Klinikte hemoraji, bas agrisi, epilepsi, ilerleyici nérolojik hasar goriilebilir. Serebral
hemisferde yerlesimli olanlar genellikle asemptomatik lezyonlar olup genellikle baska bir
nedenle yapilan beyin goriintiilemelerinde rastlantisal olarak saptanirlar.}*’ Asemptomatik

olgularin MRG ile izlenmeleri 6nerilirken, semptomatik olanlar cerrahi olarak ¢ikarilmalidir

2.3.6. TALAMUS TUMORLERINE CERRAHI YAKLASIM

Talamik tlimoérler, bazal gangliyon tiimoérleri ile birlikte, genellikle derin yerlesimli
timorler grubunun bir parcasi olarak kabul edilir. Bu lezyonlara cerrahi yaklasim ile ilgili
literatiir sinirlidir.**® Talamik tiimérlerin cerrahi tedavisi, karmasik vaskiiler beslenmesi, derin
yerlesimleri ve bazal gangliyonlar, internal kapsiil ile yakinligi nedeniyle hala zorlayicidir,

ancak cerrahi olarak yaklasilabilir ve giivenli bir sekilde rezeke edilebilir.1*3

Talamik tiimorlerin  rezeksiyonu ig¢in; transkortikal transventrikiiler, anterior
interhemisferik transkallozal?%11149.1%0 kontralateral infratentoryal supraserebellart!®, posterior
interhemisferik parasplenial® ve transsilvian transinsular yaklasim gibi cesitli cerrahi

yaklasimlar tamimlanmgtir, !

Bu yaklasimlarin her birinin kendi endikasyonlar1 ve
komplikasyon riski vardir. Talamik timdriin rezeksiyonu i¢in tercih edilen cerrahi yaklasim,

tiimoriin tipine, yayilimina ve tiimdriin normal yapilarla olan iligkisine baglidir.

Standart anatomik akslara gére tanimlanan 6 tane talamus ylizeyi vardir. Bunlardan
superior, medial ve posterior yiizeyler ventrikiiler ve sisternal bosluklar ile iliskili olup serbest
yiizeyler olmakla birlikte anterior, lateral ve inferior ylizeyin biiyiik bir kismi internal kapsiil,
pretalamus ve mezensefalon ile kaplidir. Talamusun stria terminalis, taenia koroidea, forniks
ve stria medullaris talami ile anatomik topografik iligkileri, serbest talamus yiizeyini 4 ayri
bolgeye ayirmak i¢in kullanilmistir. Tanimlanan talamusun 4 ayr1 serbest yiizeyi vardir: lateral
ventrikiil ylizey, velar yiizey, cisternal ylizey ve liglincii ventrikiil ylizeydir. Bu anatomik
bilgiler ve radyolojik veriler ile birlikte talamik patolojinin yerini netlestirip en uygun cerrahiyi

planlamak miimkiindiir.**?

Talamik tiimorlerin birkag farkli yaklasimla rezeke edilebilecegi bildirilmistir, ancak

yetigkinlerde tek tarafli talamik tiimorlerin 6zellikleri, tedavi yaklagimi ve prognozunun daha
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iyi tanmimlanmasi gerekmektedir.!’® Talamik tiimérlerin ilk bildirilen eksizyonu 1932'de
Cushing tarafindan yapilmistir, talamik lezyonun bu kismen rezeksiyonunu takiben radyasyon
yapilmis ve hasta 13 yil hayatta kalmistir. Yeni goriintilleme modalitelerinin, cerrahi modellerin
ve yaklasimlarin ve cerrahi cihazlarin gelistirilmesi, derin yerlesimli tiimorlere ulasilmasini
kolaylastirdi.®® Bu teknolojik gelismelere ragmen talamik lezyonlarin kesin ve en uygun tedavi

yontemi halen arastirilmaktadir.

Ozellikle cerrahi 6ncesi MR goriintiileri incelenerek her tiimériin lokasyonuna gore
cesitli cerrahi yaklasimlar kullanilmaktadir. Bunlardan siklikla kullanilanlar asagida

anlatilmistir:

Cok cesitli transkortikal transventrikiiler yaklagimlar tanimlannstir. Ornegin; superior-

100,113

anterior yerlesimli tiimorler icin frontal transventrikiiler yaklagim , posterior yerlesimli

tiimorler igin oksipital'® veya parieto-oksipital transventrikiiler yaklagim**®

ve ventral posterior
yerlesimli tiimorler i¢in T1-T2 arasindan transkortikal transtemporal yaklasimlar 6nerilmistir.
Transkortikal yaklagimlarin dezavantaji; kortikal insizyon yapilmasi ve postoperatif nobet riski
olmasidir. Ozellikle, hidrosefali yoklugunda ventrikiile transkortikal yaklasimin kullanilmast,
biiyiik miktarda korteks ve beyaz maddenin bozulmasina neden olabilir. Avantajlari ise, sagittal

sinlise bas1 ihtimalinin az olmasi ve perikallosal arterlere zarar verme olasiliginin daha az

olmasidir.'*8

Norosiriirjiyenlerin ¢ogu, superioranterior talamik tiimorii olan hastalarda anterior
interhemisferik transkallozal yaklasimi tercih etmektedir 100:113.149-151.154.155  Trangkallosal
yaklagim, timoriin 6nemli bir kismunin lateral ventrikiile tastifi durumlarda Onerilir. Bu
yaklagimla, lateral ventrikiiliin arastirilmasi kolaydir. Hemisfer dokusunun bozulmamasi,
kortikal insizyon olmamasi ve dolayisiyla antikonviilsanlara ihtiyag duyulmamas: gibi
avantajlara sahiptir. Ancak tiimoriin laterale ¢ok uzandigi durumlarda bu yaklasim ile
perikallozal arteri germe riski nedeniyle bu yontem yerine; postoperatif ndbetlere neden olup,

antikonviilzan kullanimim gerektirse de transfrontal yaklasim tercih edilmektedir.1%!

Insular kortekse ulasan lateral talamik tiimérler igin ise; transsilvian transinsular
yaklasim en iyi secenek olarak goriilmektedir.™® Ancak bu yaklasim tipinin basarisinda,
cerrahin tecriibesi cok dnemlidir. Cilinkii bu yontem yiiksek derecede internal kapsiil hasari ile
iligkilidir.

Posterior interhemisferik transkallozal yaklasim ile posterior ve medial talamik-pulvinar

lezyonlar1 i¢in uygunluk bildirilmistir.™® Posterior interhemisferik yaklasim kullanilarak
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parasplenial alanin biiyiik bir kismi arastirilabilir. Subsplenial olarak, pineal ve parapineal
alanlar ile pulvinar ¢ekirdek ortaya ¢ikar.'®! Parietooksipital interhemisferik bdlgede, kortikal
drenaj damarlariin 6zel anatomik seyri, posterior interhemisferik bolgeye girisi kolaylastirir.
Bununla birlikte, 6zellikle posterior uzanimi olan pulvinar timorler i¢in oksipital
transventrikiiler yaklasim, parieto-oksipital transventrikiiler yaklasim ve infratentor
supraserebellar yaklagimlar da savunulmaktadir.!116151 Ancak transparieto-oksipital yaklagim
optik radyasyona verdigi hasardan dolay1 gorme alani defekti ve hafiza ile iliskili problemlere
yol agtig1 bildirilmistir.* Infratentoriyal supraserebellar yol, orta ¢izgiden yaklasik 1 cm'den
daha fazla yanal ¢apa sahip islemleri kaldiramadigi i¢in bu yaklasim sadece pulvinar ¢ekirdegin

medial yoniinden kaynaklanan kii¢iik tiimdrler i¢in kullanilabilir.

Supraserebellar transtentoryal yaklagim ise, serebellumun superior kismina, vermise,
dorsal, dorsolateral mezensefalon ve parapineal bolgeye girisi saglar. Bu bolgedeki tiimorler
arasinda; tentoryumun altina uzan pineal tiimorler, meningiomlar, intristik gliomlar,

kavernomlar ve metastazlar yer alir.'*®

Supraserebellar transtentoryal yaklasim, optik radyasyona zarar vermeden posterior
hipokampal kaverndz malformasyonlari kaldirmak i¢in Yasargil tarafindan gelistirilmistir.
Daha sonra posterior parahipokampal displazili 2 hastada ve oligodendroglioma olan 1 hastada

da bu yaklasim kullanilmistir.?>

Supraserebellar transtentoryal yaklasimin en yaygin geleneksel yontemlere gore belirli
avantajlart vardir. Temporal lobun lateral segmentlerinden vendz ¢ikisi bozmadan ve
retraksiyon veya ensefalotomi sonucu beyin dokusuna zarar vermeden mediobazal temporal
bolgeye erisim saglayan bir yaklasimdir. Mediobazal temporal bolgenin posterior kisminda yer
alan kitleler icin; Supraserebellar transtentoryal yaklasim, posterior interhemisferik yaklasima

bir alternatiftir, -0

Supraserebellar transtentoriyal yaklasim kullanilarak, temporal boynuzun {ist duvarina
yapilan cerrahi manupiilasyonlarda, Meyer lupunun hasarlanmasi nedeni ile gérme problemleri
ortaya ¢ikabilecegi unutulmamalidir.’®*1%% Bu nedenle bu yaklasim tipi mediobazal temporal
bolgenin orta 1/3’nii etkileyen tiimorlerde, superior ve lateral yaklasimlara olan avantajh
istiinliigiinii devam ettirememektedir. Bununla birlikte, eger hasta cerrahi 6ncesi hemianopsi
gibi gorme alan1 defektine sahipse, oksipital lobun retraksiyonu nedeni ile sonuglanan gérme
alan1 defekti agisindan supraserebellar transtentoriyal ile suboksipital yaklasimlar agisindan

fark bulunmamaktadir.%*
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Intraoperatif néronavigasyon veya ultrasonografi, tiimdre en kisa yolu sagladigi, tiimor
siirlarini belirledigi ve herhangi bir bariz kalintinin postrezeksiyon degerlendirmesine izin
verdigi i¢in talamik tlimdrlerin cerrahi tedavisinde ¢ok onemli yol gosterici tekniklerdir.
Difiizyon tensorii goriintiileme, kortikospinal yolu ortaya ¢ikarmak ve tiimoriin kortikospinal
trakt hasar1 olusturmadan en fazla nasil rezeke edilebilecegini belirlemek i¢in kullanilabilir.®
Noronavigasyonun bir dezavantaji, rezeksiyon veya beyin omurilik sivisi salimindan sonra
doku kaymasi ile sonu¢lanmasidir. Bununla birlikte, ultrasonografi kilavuzlugu kullanilarak,
tiimor marj1 doku kaymasi olmaksizin intraoperatif olarak izlenebilmekte ve rezeksiyon sonrasi

rezidiiler degerlendirilebilmektedir.

Talamik tiimorlerin rezeksiyonu genellikle uyarilma, duyusal girdi ve motor kontrolii
gibi gecici talamik disfonksiyona neden olur. Komsulugundaki internal kapsiiliin hasari,
kontralateral tarafta motor disfonksiyona neden olabilir. Bazen posterior talamusa entegre optik
yollardaki lezyon nedeniyle gérme alan1 bozukluklar1 olusabilir. Sol talamik tiimdr rezeksiyonu

da genellikle kelime bulma zorlugu (anomik afazi) ile karakterize olan afazi olusturabilir,1%

Sonug olarak; talamik bir kitleye, lezyon tarafindan sinirlanmis tanimlanan dort serbest
yiizeyden birine 6zgii bir yaklagimla en etkili sekilde ulagilir. Cerrahi esnasinda yalnizca %50
talamik ylizey goriilebilirdir. Geri kalan yapilar internal kapsiil, pretalamus ve mesensefalon
tarafindan Ortiiliidiir ve cerrahi olarak bu yapilara erigilemez. Ciinkii cerrahi esnasinda bu
onemli yapilarin biitiinliigli bozulmaktadir. Bu bilgiler dogrultusunda, transkortikal cerrahi
yaklagimlar 6nerilmemektedir. Bu cerrahi yontemleri uygulamak, kortikal insizyon nedeni ile
bu bolgedeki normal yapilara hasar verip, hasta acgisindan postoperatif tahmin edilemez

sonuglara yol agmaktadir,106114

Cesitli sisternal yollar1 kullanmak, lezyona ideal erisim saglar ve normal beyin
dokularina zarar vermekten kacinilmis olur.!®” Bu nedenle transkallozal ve transsisternal
yaklagimlar kullanilarak interhemisferik fissiir ve transvers fissiir, talamusa ulagmak icin en
akile1 yolu saglar.® Anterior interhemisferik transkallosal yaklasim, lateral ventrikiiliin
govdesinde yer alan talamusun lateral ventrikiil yiizeyinin bir kismina, kallosal liflerin sadece
cok kiigiik bir kismini keserek erisilmesini saglar. Talamusun ii¢iincii ventrikiil yiizeyi, Monro
foramenleri ile transforaminal yoldan baglanabilmektedir.®® Talamusun velar yiizeyine de
forniks ve koroid pleksus arasindaki koroidal fissiiriin agilmasiyla ulasilabilir ve bu da talamik
ylizeyin daha genis bir sgsekilde aciga ¢ikmasini saglar. Transsisternal yollar
(infratentoriyal supraserebellar ve posterior interhemisferik), talamusun sisternal yiizeyine
2

dogrudan erisim saglar ve herhangi bir néral yapiya zarar vermez.'®
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Talamus lezyonunu arastirmak ve ortadan kaldirmak i¢in cerrahi yaklasimi belirlerken,
diger bazi faktorlerin de gbz oniinde bulundurulmasi gerekmektedir. Tiimoriin biiyiime paterni
onemlidir. Ozellikle, genisleyen lezyonlar ¢evredeki anatomik yapilari dnemli dlgiide bozar ve
daha sonra bu bolgeye yaklasimi zorlastirir. Ayni sekilde, vendz ve arteriyel vaskiiler anatomiyi

incelemek de 6nemli bir noktadir.'®?

Talamik tiimorlerin cerrahi tedavisi zor olmakla birlikte, tiimor mortalite ve morbidite
olmaksizin rezeke edilebilir. Uygun cerrahi yaklasim, tiimoriin lokalizasyonu ve cevredeki
yapilar ile iliskisi temelinde belirlenmelidir. Tiimo6r rezeksiyonu ve histolojik siiflamanin
kapsami, talamik timorlii hastalarin prognozunu belirlerken gz Oniinde bulundurulmasi

gereken iki onemli faktordiir.
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3. GEREC-YONTEM

Calismamiza Subat 2007 ile Aralik 2017 tarihleri arasinda Yeditepe Universite
Hastanesi Norosirurji servisine talamus tiimorii nedeniyle yatmis ve cerrahi operasyon gegiren
85 hastadan; cerrrahi sonrasit kontrol gérme alanlart bulunan ve calismaya dahil edilme

kriterlerine uyum saglayan 29 hastanin 58 gozii dahil edilmistir.

Calisma protokolii Yeditepe Universitesi Hastanesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu
tarafindan (Karar No0:860) onaylanmis ve Helsinki Deklarasyonu'nun ilkelerine bagh

kalinmistir. Yazili hasta onami tiim hastalardan alinmastir.

3.1. Hastalarin Genel Ozellikleri

Talamus tiimori ile izlenen 29 hastanin yas ortalamasi 34.9 = 17.08 (yas aralig1 8-69
yas) olup hastalarin 17'si erkek (% 58.7), 12’si kadin (% 41.3) idi. Hastalar Yeditepe
Universitesi Norosirurji klinigine cesitli nedenlerle basvurmuslardir. Hastalarin énce ayrintili
anamnezleri alinmis, ayrintili fizik ve norolojik muayeneleri yapilmis ve tetkikleri istenmistir.
Hastalarin 13’1 bas agris1 (%44.8), 10’u kol veya bacakta motor giigsiizliik (%34.4), 7’si gorsel
problemler (% 24.1), 5’1 duyusal problemler (% 17.2), 5’1 artmis intrakraniyal basing (% 17.2),
3’1 unutkanlik (%10.3) ve 2’si (%6.8) ise nobet gibi sikayetlerle poliklinige bagvurmuslardir.

Calismaya dahil edilme ve edilmeme kriterleri asagida listelendigi sekliyle

belirlenmistir:

Dahil Edilme Kriterleri:

1) 8-70 yas araliginda talamus tiimorii bulunan

2) GOz muayenesinde normal 6n segment ve retinaya sahip

3) Gorme alani testinde giivenilirlik kriterlerini saglayan (fiksasyon kaybi <%20, yanlis
negatif hata <%33 ve yanlis pozitif hata <%33)

4) Ameliyat sonrasi takibe gelmis ve hem operasyon oncesi hem de sonrasi gorme alani

bulunan hastalar
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Dahil Edilmeme Kiriterleri:

1) Ek sistemik hastalik

2) Daha once herhangi bir kitle nedeniyle radyoterapi tedavisi

3) Daha 6nce beyin operasyonu hikayesi olan hastalar

4) Mental retardasyon

5) Korneal hastalik, katarakt ve makiiler dejeneratif hastalik gibi gérmeyi ve gérme alani
testi sonucunu etkileyecek hastaliklar1 olanlar

6) Cerrahi sonrasi takibe gelmemis olan hastalar

Talamus tiimorii bulunan 85 hasta

|

¥

17 hasta = preop ve postop gbrme alan1 @
2 hasta -> preop gérme alani @

|

4
Geri kalan 66 hastadan
o
4
g N\
37 hasta = sadece preop gérme alani (+) 29 hasta = preop + postop gérme alani (+)

Sekil-14: Hasta secimi i¢in akis ¢izelgesi

72



Talamus tiimor endikasyonu ile operasyon olan toplam 85 hastanin 17’sinin hem preoperatif
hem de postoperatif, 2’sinin de sadece preoperatif gérme alani test sonuglart bulunmamaktadir.
Bu hastalarin gérme alani testleri kooperasyon, genel saglik durumu ve yas gibi nedenlerle
yapilamamustir. Geri kalan 66 hastanin 37’sinin sadece preoperatif gorme alani test sonuglari
bulunmaktadir. Bu hastalarin postoperatif test sonu¢larinin bulunmamasi nedenleri arasinda;
yas, takip kontrol muayenelerine gelmemis olmasi, kooperasyon, vefat ve genel durum
bozuklugu gibi saglik nedenleri bulunmaktadir. Toplamda operasyon dncesi ve sonrast gorme

alan1 takipli 29 hastamiz ¢alismaya dahil edilmistir. (Sekil-14)

3.2. Cerrahi Oncesi Degerlendirmeler:

Her hastada ameliyat Oncesi, talamus tiimoriiniin varligi kraniyal BT ve MRI ile
onaylandi. Tiim hastalarin g6z hastaliklar1 ve gerekli branglardan konsiiltasyonlar1 tamamlandi.
GOz hastaliklart muayenelerinde; hastalarin en iyi diizeltilmis gorme keskinligi, goz igi
basinglari, biyomikroskopik géz muayeneleri, bilgisayarli géorme alani testleri (Humphrey
HFA-I11 720i Otomatize Perimetri, (Carl Zeiss Meditec, Dublin, California, USA) ve dilate g6z
dibi muayeneleri tamamlandi. Calisma kapsamina dahil edilen 29 hastanin 7’ sinde
glioblastoma multiforme, 7’sinde pilositik astrositom, 4’tinde kavernéz hemanjiyom, 3’{inde
anaplastik oligoastrositom, 3’iinde miks oligoastrositom, 1’inde diffiiz astrositom, 1’inde
angiosentrik gliom, 1’inde gangliogliom, 1’inde subependimom ve 1’inde papiller glionéronal
tiimor tamist konularak Yeditepe Universite Hastanesi Norosirurji Klinigi’nde ameliyat
endikasyonu verildi. Tiim hastalara ameliyat oncesi gerekli onam formlar1 imzalatilarak
cerrahisi gerceklestirildi. Ameliyat sonrasi 3.ay takipte ulasilabilen tiim hastalara tekrar kontrol
gorme alani ¢ekildi. Kontrole devam eden hastalara 3. aydan sonraki uzun donemde de gérme
alan1 Olciimleri tekrarlandi. Ameliyat Oncesi ve ameliyat sonrast gorme alani verileri

karsilastirildi.

3.3. Gorme Alam1 Uygulama Teknigi:

Bilgisayarli gérme alan1 bu konuda egitilmis teknisyenler tarafindan teknigine uygun
olarak uygulandi. Testler esnasinda; testin gecerliligini azaltacak hatalarin asgariye
indirilmesine 6zen gosterildi. Hastalarin testler Oncesinde ve testler arasinda dinlenmis

olmasina 6zen gosterildi. Test baslamadan Once test hakkinda hastalara gerekli bilgiler
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verilerek, olabildigince hastanin kooperasyonun en iist diizeyde olmasina 6zen gosterildi. Test
ilk kez uygulaniyorsa bir dakika siiren “Demo testi* ile baglanilarak hastanin teste adapte olmast
saglandi. Bilgisayarli gorme alani testi, Humphrey HFA-II 720i Otomatize Perimetri, (Carl
Zeiss Meditec, Dublin, California, USA) cihaz1 kullanilarak santral 30-2 veya 24-2
programinda, standart Goldmann 3 no’lu uyaran boyutu secilerek gerceklestirildi. Giivenilirlik
kriterleri; fiksasyon kaybinin %20’den, yalanci pozitif ve yalanci negatif hata oraninin %33’den
daha az olmastydi. Giivenilirlik kriterlerine uymayan hastalarin gérme alani testleri ara

verilerek ayni giin i¢inde tekrarlandi.

Preoperatif incelemeler cerrahi Oncesi son bir haftalik donem igerisinde yapildi.
Postoperatif incelemeler ise ameliyat sonrasi 3.ayda ve sonrasinda klinigin rutin kontrolleri
sirasinda istenen gorme alani dlglimleri ile gerceklestirildi. Gorme alanindaki degisimler sag

g0z ve sol goz ayr1 ayr1 olmak {izere analiz edildi.

Hastalarin cinsiyeti, yasi, klinige bagvuru nedenleri, talamus tiimoriiniin histopatolojik
tipi, tiimoriin yerlesim yeri ve boyutu gibi gérme alani defektlerini ve cerrahi sonrasi

degisimleri etkileyebilecek potansiyel belirleyici faktorler incelendi.

Ameliyat oncesi ve sonrast donemde hastalarin gérme alanlarindaki ortalama sapma
(MD, mean deviation) ve patern standart deviasyon (PSD, pattern standard deviation) verilerine
gore her iki goz ayri ayr ve her iki gozde bu degerlerin ortalamalar1 alinmis sekilde degerleri,
total ve patern deviasyon haritalar1 ve defekt tipleri, gorme yollarina basi olup olmadigi, gérme

alan1 degerlerinde diizelme olup olmadig: gibi parametreler degerlendirmeye alinmaistir.

3.4. Cerrahi Uygulama Teknigi:

Hastalarin  cerrahi  Oncesi  goriintiileme teknikleri sonucu belirlenen timor
lokalizasyonlarina bagl olarak farkli cerrahi yaklagimlar ile operasyonlar gerceklestirilmistir.
Bu cerrahi yaklasim tipleri arasinda; anterior transkallozal interhemisferik yaklagim, posterior
interhemisferik yaklagim ve paramedian supraserebellar yaklasim bulunmaktadir. Asagida

cerrahi yaklasimlar sematize edilmistir.
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Anterior transkallozal
Transfrontal interhemisferik yaklasim Anterior transkallozal

yaklagim interhemisferik yaklagim
Transfrontal

yaklagim

‘ Anterior talamik timor

Sekil- 15: Anterior yerlesimli timor i¢in iist ve lateral goriinimden anterior transkallozal

interhemisferik yaklasim sematize sekli

Transparieto-oksipital
yaklasim

Posterior interhemisferik
« yaklasim

Transparieto-oksipital ~ Posterior interhemisferik
yaklasim yaklagim

Sekil- 16: Pulvinar ve posterior yerlesimli timor i¢in iist ve lateral goriiniimden posterior

transkallozal interhemisferik yaklagim sematize sekli
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Paramedian supraserebellartranstentoriyal yaklasim

Sekil 17: Lateral goriinimden paramedian supraserebellar trastentoriyal yaklasim sematize

sekli
Posterior interhemisferik interhemisferik
transkallozal transkallozal

Anterior
transkortikal

Supraserebellar
infratentoriyal

Transvermian ve

telovelar interhemisferik
Anterior transkallozal

transkortikal

Temporal
transkortikal

Sekil-18: Cerrahi yaklasimlar 6zet tablosu
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3.5. istatistiksel Analiz:

Veriler bilgisayarda SPSS 25.0 (Statistical Packages of Social Sciences) programi
kullanilarak analiz edildi. Verilerin normal dagilima uygunlugu Kolmogorov-Smirnov testi ile
degerlendirildi. Aciklayici istatistikler siirekli degiskenler i¢in ortalama =+ standart sapma
seklinde kategorik degiskenler icin frekans ve yiizde seklinde gosterildi. Hasta grubunun
normal dagilima uymayan degiskenlerin 6nce sonra degerlerinin karsilastirilmasinda Wilcoxon
testi uygulandi. Kategorik degiskenler arasindaki farkin analizi i¢in ki-kare testi ve yerine gore
Fisher kesin olasilik testi ile yapildi. p<0,05 olmasi durumunda aradaki fark anlamli kabul
edildi.
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4. BULGULAR

Calismamizda elde ettigimiz sonuglar tablolar ve grafikler halinde asagida sunulmustur.

1-) Cinsiyete Gore Siniflama:

Calismaya alinan 29 hastanin 17°si erkek (%58.7), 12’si kadin (%41.3) idi. (Tablo-3)

YUZDE(%)

ERKEK 17 58.7

Tablo-3: Cinsiyete gore say1 ve yiizdeler

2-) Hastalarin Yas Ortalamalarima Gore Simiflama:

Hastalarin yaglar1 8- 69 yas arasi olup ortalama 34.9 + 17.08 idi. Erkek hastalarin
ortalama yas1 37.8 = 16.39 yil, kadinlarinki ise 30.8 + 17.8 yil idi. Istatiksel olarak her iki

cinsiyet arasinda yas agisindan anlamli bir fark bulunmadi. (Tablo-4)

YAS ORTALAMASI

TOPLAM

349+ 17.08
KADIN 30.8+17.8
ERKEK 37.8+16.3

Tablo-4: Yas ortalamasi + standart sapma
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3-) Hastalarin Klinigimize Basvuru Nedenlerine Gore Siniflamasi:

Hastalar Yeditepe Universitesi Norosirurji veya Goz klinigine gesitli nedenlerle
basvurdular. Hastalarin O6nce ayrintili anamnezleri alinip, ayrmtili fizik ve norolojik
muayeneleri yapildi ve tetkikleri istendi. Hastalarin 13°{ bas agris1 (%44.8), 10°u kol veya
bacakta motor giicslizliik (%34.4), 7’si gorsel problemler (% 24.1), 5’1 duyusal problemler (%
17.2), 5’1 artmis intrakraniyal basing (% 17.2), 3’1 unutkanlik (%10.3) ve 2’si (%6.8) ise nobet
gibi sikayetlerle poliklinige bagvurdular. (Tablo-5)

BASVURU SEMPTOMLARI YUZDE (%)
BAS AGRISI 13 448
MOTOR GUCSUZLUK 10 344
GORSEL PROBLEMLER 7 24.1
DUYUSAL PROBLEMLER 5 17.2
ARTMIS INTRAKRANIYAL BASINC 5 17.2
UNUTKANLIK 3 10.3
NOBET 2 6.8

Tablo-5: Hastalarin klinige bagvuru semptomlari
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4-) Talamus Tiimorlerinin Histolojik Tiplerine Gore Simiflandirilmasi:

Hastalarin talamus tiimdrlerinin yapilan histopatolojik siniflamasi sonucunda ¢alisma
kapsamina dahil edilen 29 hastanin 7’sinde glioblastoma multiforme, 7’sinde pilositik
astrositom, 4’iinde kavernéz hemanjiyom, 3’iinde anaplastik oligoastrositom, 3’iinde miks

oligoastrositom, 1’inde diffiiz astrositom, 1’inde angiosentrik gliom, 1’inde gangliogliom,

1’inde subependimom ve 1’inde papiller gliondronal timor tanist konuldu. (Tablo-6)

HISTOPATOLOJIK TIP YUZDE(%)
GLIOBLASTOM (GRADE-4) 7 24.1
PILOSITIK ASTROSITOM (GRADE-1) 7 24.1
KAVERNOZ HEMANJIYOM 4 13.7
ANAPLASTIK OLIGOASTROSITOM (GRADE-3) 3 10.3
MIKS OLIGOASTROSITOM (GRADE-2) 3 10.3
DIiFFUZ ASTROSITOM (GRADE-2) 1 3.4
ANGIOSENTRIK GLIiOM (GRADE-1) 1 3.4 7
GANGLIOGLIOM (GRADE-1) 1 3.4
SUBEPENDIMOM (GRADE-1) 1 3.4
PAPILLER GLIONORONAL TUMOR (GRADE-1) 1 3.4

Tablo-6: Talamus tiimdr histopatolojik tipleri
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5-) Talamus Tiimoérlerine Cerrahi Yaklasim Tipi:

Hastalarin cerrahi Oncesi goriintileme teknikleri sonucu belirlenen tlimor
lokalizasyonlarina bagli olarak farkli cerrahi yaklasimlar ile operasyonlar gerceklestirildi. Buna
gore; 12 hastaya paramedian supraserebellar yaklagim, 11 hastaya posterior interhemisferik
yaklagim ve 6 hastaya anterior transkallozal interhemisferik yaklasim uygulanarak cerrahileri
gerceklestirildi. (Tablo-7)

CERRAHI YAKLASIM YUZDE (%)

PARAMEDIAN SUPRASEREBELLAR 12 41.3

POSTERIOR iNTERHEMISFERIK 11 37.9

ANTERIOR iINTERHEMISFERIK

TRANSKALLOZAL 6 20.6

Tablo-7: Talamus tiimorlerine cerrahi yaklagim tipleri

6-) Hastalarin Operasyon Oncesi ve Sonras1 Gorme Alaninda Sag ve Sol G6z Ayr1 Ayri

Olmak Uzere MD ve PSD Degerlerinin Degisimi:

Norosirurji klinigine basvuran hastalardan operasyon oncesi gz muayenesi ve
bilgisayarli goérme alani testi i¢in g6z klinigimizden konsiiltasyon istendi. Klinigimizde
bilgisayarli gorme alanmi testi, Humphrey HFA-II 720i Otomatize Perimetri, (Carl Zeiss
Meditec, Dublin, California, USA) kullanilarak gergeklestirildi ve burada ol¢iilen degerler
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kullanildi. Hastalarin tiim incelemeleri yapildiktan sonra, cerrahi 6ncesi ve sonrasi gérme alani
MD ve PSD degerlerine gore desibel (dB) cinsinden her iki goz i¢in ayr1 ayr1 degerlendirme
yapildi. Cerrahi 6ncesi degerleri ‘1°, cerrahi sonrasi degerleri ‘2’ ile numaralandirildi.
(Tablo-8)

HASTA SOL SOL SOL
NO MD MD 2 PSD
.2

5.71 -16.34 17.52  -10.05

-28.53 8.37 -22.94 11.27 -18.80 15.17 -15.70 14.61
-3.34 2.29 -2.46 1.35 -3.69 3.99 -4.24 5.01
-1.10 1.89 -1.11 2.42 -12.56 8.65 -9.61 5.45
-7.01 5.23 -4.72 2.78 -13.81 8.63 -11.50 10.95
-5.15 3.28 -6.73 4.21 -3.57 2.24 -4.57 2.53
£3853 2.19 -2.09 1.61 -1.15 1.62 -0.70 1.62
-1.43 1.74 -1.23 1.64 0.14 1.27 -1.09 1.98
-3.63 4.65 -5.18 3.24 -2.51 .27 -4.02 4.39
-5.87 4.27 -3.71 2.42 -2.64 5.02 -2.76 2.97
-0.48 1.56 0.15 1.51 -1.22 4.97 -2.93 6.43
-0.91 2.54 -2.09 3.44 -0.49 1.33 -0.75 1.59
-3.32 3.78 -6.14 2.82 -3.06 4.16 -2.95 3.64
-0.36 1.40 -1.29 1.40 0.13 1.33 -0.19 1.12
-1.03 3.32 -2.42 2.02 -1.11 1.66 -3.89 3.56
-4.12 2.43 0.72 1.27 -3.47 1.78 -0.20 1.42
-4.58 6.10 -3.12 4.25 -14.24  14.93  -19.87 15.57
-2.87 3.19 -1.37 3.45 -2.82 2.64 -0.05 2.16
-4.46 3.17 -1.42 1.79 -1.40 1.75 -1.95 1.64
-3.31 1.48 -4.40 2.51 -5.47 7.44 -8.39 7.35
-3.87 2.32 -5.92 2.38 -13.03 9.79 -10.58 9.36
-71.97 7.75 -8.50 8.60 -9.81 9.14 -10.14 10.36
-2.60 2.46 -3.32 1.55 -0.51 1.12 -1.25 1.45
-5.35 6.37 -12.95 11.18 -8.09 8.80 8.09 10.43
-0.33 1.35 -1.38 1.15 0.26 1.39 -0.05 1.31
-1.05 1.72 -1.07 1.08 0.23 2.10 0.19 1.99
0.35 1.70 0.68 1.53 -1.87 2.87 -4.35 6.41
-6.04 4.70 -4.23 2.17 -2.43 3.97 -4.54 8
-17.86  13.32  -29.74 4.59 -8.04 4.76 -12.23 3.31

(=]
B

[
~N

N
~N

Tablo-8: Sag ve sol goz cerrahi dncesi (1) ve sonrasi (2) MD ve PSD degerleri
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Verilerin normal dagilima uygunlugu Kolmogorov-Smirnov testi ile degerlendirildi.

Buna gore verilerin dagilimi1 normal dagilima uymamaktadir p<0,05. Once ve sonrasi dlgiimler

arasinda farklilik olup olmadigr Wilcoxon testi ile degerlendirildi. Buna gore sadece sol PSD

once sonra Olglimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulundu. p= 0,027 (p<0,05).

Sag MD-1ve MD-2 = p=0.405
Sag PSD-1 ve PSD-2 - p=0.370
Sol MD-1 ve MD-2 = p=0.754
Sol PSD-1 ve PSD-2 = p= 0.027

Test istatistikleri®

SAG MD-2 - SAG |SAG PSD-2 - SAG|SOL MD-2 - SOL|SOL PSD-2 - SOL
MD-1 PSD-1 MD-1 PSD-1

z -,8320 -,897b -,314b -2,206

Asymp. Sig. (2-tailed) ,405 ,370 754 ,027

a. Wilcoxon Isaret Sirasi Testi

b. Negatif siralar baz alinarak.

7-) Hastalarin Operasyon Oncesi ve Sonrasi Gorme Alam Ortalama MD ve PSD

Degerlerinin Degisimi:

Cerrahi 6ncesi ve sonrast gorme alani MD ve PSD degerlerine gore desibel (dB)

cinsinden iki goziin ortalamasi alinarak degerlendirme yapildi. Cerrahi 6ncesi degerleri ‘1°,

cerrahi sonrasi degerleri ‘2’ ile numaralandirildi. (Tablo-9)
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NO

27.8 -13.19 7.78 15.71
“ -25.73 17.25 9.82 4.15
| 2 EE -3.96 1.82 4.5

“ -1.10 -11.05 2.15 7.05
B s SIS 4 9.79
N 504 -4.07 3.74 2.38
2.81 -0.92 1.9 1.62
“ 11.33 0.23 1.69 1.3

“ -4.40 -3.26 3.94 3.83
-4.79 2.7 3.34 3.99
-0.16 2.07 1.53 5.7

1.5 -0.62 2.99 1.46
Bl - 5 3.3 3.9

-0.82 -0.03 1.40 1.7
1.72 A5 2.67 2.61
-1.75 -1.83 1.85 1.6

-3.85 -17.05 5.17 15.25
2.12 -1.43 3.32 2.4

2.94 L5 2.48 1.69
Bl 3 693  1.99 7.39
R 4o 11.8 2.35 9.57
Bl = -9.97 8.17 9.75
| 23 KT -0.37 2 1.28
Bl o -8.09 8.77 9.61
Bl os 0.10 1.25 1.35
B 1o 0.21 1.25 2.04
-0.51 B 1.61 4.64
“ 518 -3.48 3.43 5.98
“ 23.8 -10.1 8.95 3.8

Tablo-9: Cerrahi 6ncesi (1) ve sonrasi (2) her iki goziin ortalama MD ve PSD degerleri
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Sag sol goz ortalamalar1 alinarak yapilan once sonra Olglimler arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark bulunmadi. (p>0,05)

MD1-MD2 - P=0.517
PSD1-PSD2 - P=0.096

Test istatistik®

MD2 - MD1 PSD2 - PSD1
z -,6490 -1,665°
Asymp. Sig. (2-tailed) ,517 ,096

a. Wilcoxon Isaret Sirasi Testi

b. Negatif siralar baz alinarak.

8-) Cerrahi Oncesi ve Sonras1 Hastalarin Sag ve Sol Goz Gorme Alanlar1 ve Goriilen
Defekt Tipleri

Toplamda 29 hastanin cerrahi oncesi ve sonrasi ¢ekilmis gérme alani testi ¢iktilari,

timor tarafi ile birlikte belirtilerek asagidaki tabloda yer almaktadir. (Tablo-10)
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OLGU ™ . ..
NO | TARAF SOL GOz SAG GOz
PREOP
1 SAG
POSTOP
PREOP
2 SAG
POSTOP




OLGU |TM .
NO TARAF S0L GOz
PREOP
3 SAG
POSTOP
PREOP i
4 SoL e
"I R
POSTOP .




PREOP
5 SAG
POSTOP
PREOP
6 SOL o B
POSTOP
g i
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No | anar soL.667 A6 60
PREOP
9 soL
POSTOP
PREOP
10 soL
POSTOP

90




PREOP
11 SOL

POSTOP

PREOP
12 SAG

POSTOP
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OoLGU ™
NO TARAF
PREOP
13 SOL
POSTOP
PREOP
14 SOL
POSTOP
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No | tarar
PREOP
15 SAG
POSTOP
PREOP
16 SAG
POSTOP
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PREOP
17 SOL

POSTOP

PREOP
18 SAG

POSTOP
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No | tamse
PREOP
19 SAG
POSTOP
PREOP
20 SOL
POSTOP
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OLGU ™ . .
NO | TARAF SOL GOz SAG GOz
® o
PREOP
21 SAG — ) B kil :
Vs A
POSTOP
A A
L -
PREOP :
22 SAG Whacai'a ¥ - S————
& i :
=
POSTOP
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OLGU ™ } —
NO | TARAF SOL GOz SAG GOz
- o
PREOP
23 SAG e
. E -3
POSTOP
™ ik
Sals o : —
PREOP
24 SAG e =
“g
. il .
POSTOP

97




O;gu T.:::\F 4 SoL GOz AL GBZ
PREOP
25 SAG ~~~\-7 - =
POSTOP
PREOP
26 SAG
POSTOP
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OLGU
NO

™
TARAF

SoL GOz

SAG GOz

27

SAG

PREOP

| | e V(\-*
Y , ' -
. =
POSTOP » 4 p

28

SAG

PREOP

POSTOP
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Olhgu T;:AAF SoL GOz AL GBZ
PREOP

29 soL
POSTOP

Tablo-10: Hastalarin cerrahi 6ncesi ve sonrasi, sag ve sol géz ayri ayr1 olmak tizere ¢ekilmis
bilgisayarli gérme alani ¢iktilari

Cerrahi Oncesi ve sonras1 gorme alani test ¢iktilarinda gri skala ve pattern deviasyon
haritalarinin incelenmesi sonucu cerrahi sonrasinda dncesine gore:

11 hastada - Degisimin olmadigi
8 hastada -> Defekt miktarinda azalma oldugu

10 hastada - Defekt miktarinda artis oldugu tespit edildi.

Ilk ve son durumlari arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi.
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ilk * Son Gapraz Tablolama

son
ayni lyilesme kotlilesme Total
ilk ayni sayl 114 8a 10a 29
% ilk iginde 37,9% 27,6% 34,5% 100,0%
% son iginde 100,0% 100,0% 100,0% 100,0%
% total 37,9% 27,6% 34,5% 100,0%
Total Sayi 11 8 10 29
% ilk icinde 37,9% 27,6% 34,5% 100,0%
% son iginde 100,0% 100,0% 100,0% 100,0%
% total 37,9% 27,6% 34,5% 100,0%

8-) Hastalarin Cerrahi Oncesi ve Sonras1 Gérme Alam1 Ciktisinda Patern Deviasyon

Haritas1 ve Gri Skalanin Incelenmesi Sonucu Gériilen Defekt Tiplerindeki Degisimler:

Operasyon Oncesi ve sonrasi gérme alani ¢iktilarindaki defekt tiplerinin incelenmesi

sonucu, goriilen defektler 8 baslik altinda gruplandirildi: (Tablo-11)

0 - Normal GA

1 - Nonspesifik defektler
2 > Kor noktada genisleme
3/0 & Kismi kadranopsi

3/1 - Kadranopsi

4/0 & Kismi hemianopsi

4/1 > Hemianopsi

5 = Yaygin GA defekti
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(13

Tabloda yer alan “ A“ cerrahi Oncesi gorme alani1 defektini, A“ ise cerrahi sonrasi gérme

alan1 defekt tipini temsil etmektedir.

> >
4l 2

N

B

4lg
>

4l 2
>

(-]

N

AA AA

>
>
>

>
>

13 AA

= AL AA

18 AA

|
> >

> > >

28 AA | A

>
> >

B $ AA

Tablo-11: Cerrahi 6ncesi ve sonrasi gérme alaninda goriilen defekt tiplerinin degisimleri
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9-) Talamus Tiimérleri 4 Evre Bash@ Altinda Gruplandirildiginda, Evrelere Gore
Cerrahi Sonras1 Dénemde Cerrahi Oncesine Gore Iyilesme, Kotiilesme Olmasi veya

Degisim Olmamasinin Incelenmesi

Hastalarin talamus tiimorlerinin evreleri baz alinarak cerrahi 6ncesi gérme alaninin
cerrahi sonras1 gorme alaniyla yapilan karsilastirmasinda iyilesme, kotlilesme olmasi veya
degisimin olmadigini belirten incelemede, evre-1 grubunda toplam 15 olgu olup bunlardan
7’sinde degisim olmadigi, 6’sinda iyilesme ve 2°sinde kétiilesme oldugu bulundu. 4 olgunun
bulundugu evre-2 grubunun 2’sinde degisim olmadig1 ve 2’sinde kétiilesme oldugu kaydedildi.
3 olguyu igeren evre-3 grubundaki 3 hastanin da kotiilesme gosterdigi goriildii. Evre-4
grubunda ki 7 olguda ise 2’sinde degisim olmadigi, 2’sinde iyilesme ve 3’linde kdtiilesme

oldugu goriildii. (Tablo-12)

Evrelere gore son durumun karsilagtirllmasinda istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmamustir (p>0,05). Ancak 6rneklem sayisi evrelerde oldukga az oldugu igin istatistiksel

olarak anlamli bulunmamis olabilir.

EVRE TOPLAM  DEGISIM IYILESME  KOTULESME
OLGU YOK “1” “
SAYISI “0”

M-
N
M
M

Tablo-12: Evrelere gore gérme alaninda cerrahi sonrasi dncesine gére degisim olmayan ve
iyilesme veya kotiilesme gosteren hasta sayilari
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evre * son durum gapraz tablolama

Son durum
Toplam
,00 1,00 2,00
Sayi 7a 6a 2a 15
% evre icinde 46,7% 40,0% 13,3% 100,0%
1,00 % son durum iginde 63,6% 75,0% 20,0% 51, 7%
% toplam 24,1% 20,7% 6,9% 51,7%
Sayi 2a Oa 2a 4
% evre iginde 50,0% 0,0% 50,0% 100,0%
200 % son durum iginde 18,2% 0,0% 20,0% 13,8%
evre % toplam 6,9% 0,0% 6,9% 13,8%
Sayi Oa 0Oa 3a 3
300 % evre iginde 0,0% 0,0% 100,0% 100,0%
’ % son durum iginde 0,0% 0,0% 30,0% 10,3%
% toplam 0,0% 0,0% 10,3% 10,3%
Sayi 2a 2a 3a 7
% evre iginde 28,6% 28,6% 42,9% 100,0%
+00 % son durum iginde 18,2% 25,0% 30,0% 24,1%
% toplam 6,9% 6,9% 10,3% 24,1%
Sayi 11 8 10 29
% evre iginde 37,9% 27,6% 34,5% 100,0%
Total
% son durum iginde 100,0% 100,0% 100,0% 100,0%
% toplam 37,9% 27,6% 34,5% 100,0%

Her bir alt harfi, situn oranlarinin ,05 seviyesinde, birbirinden énemli dlgtide farkhilik géstermeyen son

durum kategorilerinin bir alt kimesini ifade eder.
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5. TARTISMA:

Talamus, koku duyusu harig, tiim duyu impulslarinin, bazal gangliyon ve serebellumdan
gelen hareketle ilgili impulslarin korteksin primer duyu ve motor bolgelerine iletilmesinde
gorevi goren onemli bir merkezdir®®® Talamus kiiciik bir yap1 olup santral sinir sistemi
hacminin %?2’sinden daha azini olusturmakla birlikte gorevi bakimindan tam anlamiyla bir

merkezi istasyon gorevi gérmektedir.’

Gorme fonksiyonu ve gérme yollar1 bakimindan da talamus, lateral genikulat nukleus

ve pulvinar ¢ekirdekleriyle 6nemli bir role sahiptir

Talamik tiimorler nadirdir ve tiim beyin tiimorlerinin %1-5’ini olusturmaktadir. Arsent,

yaptig1 calismada talamik lezyonlarin oranmi %1.5 oldugunu belirtirken®®

, Yasargil’in
intrakraniyal neoplazisi bulunan 134 hastay1 igeren raporunda %1.9 oraninda talamus tiimori
tespit etmistir.’> Sadece ¢ocuklar ile yapilan baska bir ¢alisma serisinde ise bu oraninin %4-
5.2 oldugu belirtilmistir.1%° Calismamiza Subat 2007 ile Aralik 2017 tarihleri arasinda
Yeditepe Universite Hastanesi Norosirurji servisine talamus tiimérii nedeniyle yatmis ve
cerrahi operasyon geciren 85 hastadan; cerrrahi sonrast kontrol gérme alanlar1 bulunan ve
calismaya dahil edilme kriterlerine uyum saglayan 29 hastanin 58 gozii dahil edilmistir. 8-70
yas araliginda talamus timort bulunan, géz muayenesinde normal 6n segment ve retinaya
sahip, gérme alani testinde gilivenilirlik kriterlerini saglayan (fiksasyon kayb1 <%?20, yanlis
negatif hata <%33 ve yanlis pozitif hata <%33) ve cerrahi sonras1 takibe gelmis ve hem
operasyon oncesi hem de sonras1 géorme alani bulunan hastalar ¢calismaya dahil edilmistir. Ek
sistemik hastalig1 bulunan, daha 6nce beyin operasyonu hikayesi olan veya herhangi bir kitle
nedeniyle radyoterapi tedavisi almig hastalar, mental retardasyonu olan hastalar, korneal
hastalik, katarakt ve makular dejeneratif hastalik gibi gérmeyi ve gérme alani testi sonucunu
etkileyecek hastaliklar1 olan ve cerrahi sonrasi takibe gelmemis olan hastalar calisma dist

birakilmistir.

Talamus tiimérleri gocuklarda ve geng eriskinlerde daha sik goriilmektedir.® 112106171

Beks ve arkadaslarinin yaptig1 27 hastalik ¢alismada 15 hasta 20 yas altindaydi.® Krouwer ve
Prados’un deneyimlerinde 57 hastanin 24°ii 18 yasin altindaydi.*!! Yanak ve Tavras ise talamus
tiimdrleri i¢in bimodal bir yas dagilimi tanimlamaktadir; biri 2. dekad, bir digeri ise 5-6. dekad
olarak tammlamistir.® Bizim ¢alismamizda da daha dnce yapilmis galismalara benzer bir sonug

bulunarak yas ortalamasi 34.9 + 17.08 bulundu. Yas ortalamasi1 daha kii¢iik de bulunabilirdi
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ancak gorme alanmi testinin uygulanabilirligi kiigiik yas ¢ocuklarda miimkiin olmadig1 ve

kooperasyon diisiik oldugu i¢in ¢calisma kapsamina dahil edilmedi.

Talamus tiimorlerinde yas prognostik bir faktordiir. 40 yasin altindaki hastalar yaslh
hastalardan daha iyi sonuglara sahip oldugu gosterilmistir.}?® Geng hastalarda benign tiimérler
daha sik goriilmektedir. Bazi calismalar her iki cins arasinda esit bir dagilim oldugunu veya
hafif bir erkek iistiinliigii oldugunu gostermektedir. Bizim ¢alismamizda da erkek: kadin orani
17:12 olarak bulundu. Yas, ¢alismamizdaki gorme keskinligi veya gorme alani sonuglarini

etkilemedi.

Bulgu ve Semptomlar:

Talamus tiimorlerine karsilik gelen semptom ve bulgular, lezyonun orijin bdlgesine ve
yayilim yaptig1 bolgeye baghidir. Klinik bulgular, ventrikiil sistem, talamik nukleuslar,
kortikospinal lifler ve optik radyasyonlar {izerindeki basincin etkisine gore degisim
gostermektedir.'’® Modern nérogériintiileme yontemleri, tiimorlerin biiyiime paternlerinin daha
iyi anlagilmasina katkida bulunmustur. Talamus tiimorleri ii¢ ana yayilma yolunu izlemektedir:
beyaz madde lifleri boyunca, ventrikiiler ependim altinda ve beyin-omurilik sivisi yollari
boyunca. Tiimoral yayilimim bu modelleri dikey (iist beyin sapina) veya yatay (optik yollara
veya kontralateral talamusa) olabilir.}'? Boylece iigiincii veya lateral ventrikiillerin titkanmasina
neden olurlar. Bunun yaninda ileri dogru biiylidiiklerinde kaudat ¢ekirdegi sikistirabilir ve
cekirdegin yer degisikligine neden olabilirler. Anterolateral yayilimi olan talamus tiimdrleri de
internal kapsiilii veya lentikiiler ¢ekirdegi istila edebilir.l% Ayrica optik radyasyonlara,

mezensefalik tegmentuma ve hipotalamik yapilara da infiltre olabilirler.'%

En sik karsilasilan semptomlar artmis kafa i¢i basinci ve motor giigsiizliiktiir. Bununla
birlikte; duyusal defisitler, ndbetler ve bazen de zihinsel bozulma ve kisilik degisiklikleri gibi
cesitli klinik bulgularla karsimiza c¢ikabilmektedir. Bu nedenle talamus tiimoriiniin
lokalizasyonundaki degiskenlik, histolojik tipi, rezeksiyon derecesi, bilateralite ve bagvuru yast
dahil olmak iizere, hastaligin prognozunu bir ¢ok faktdr etkileyebilir.'%12 Bizim olgu
serimizde de hastalarin 13’ bas agris1 (%44.8), 10’u kol veya bacakta motor gli¢siizliik
(%34.4), 7’si gorsel problemler (% 24.1), 5’1 duyusal problemler (% 17.2), 5’i artmis
intrakraniyal basing tamisiyla (% 17.2), 3’1 unutkanlik (%10.3) ve 2’si (%6.8) ise ndbet
sikayetleriyle poliklinige bagvurdular.
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Intrakraniyal Basing Artisi ve Papilodem Bulgusu ile Gorme Alani Degisimi:

Talamus tiimorlerinde ve 6zellikle ¢cocuklarda artmis intrakraniyal basing bulgulari
yaygmdir ve bu durumun esas olarak nedeni neoplazmin uyguladig: kitle etkisi, obstriiktif
hidrosefali defisitleri ve internal kapsiilde kortikospinal liflerin erken baskilanmasidir.%® Olgu
serimizde 5 hastada (%17.2) basvuru esnasinda artmig intrakraniyal basing bulgulari mevcuttu.
Bu bulgular ile korele olarak bu hastalarin cerrahi 6ncesi gérme alani testlerinde papilédem
bulgusu, genislemis kor nokta defekti olarak karsimiza ¢ikmustir. Cerrahi sonrasi 2 hastanin
gbérme alani testinde genislemis kor nokta defektinin devam ettigini gézlemledik. Bunun iKi
nedeni olabilir: Papilodem cerrahi sonrasi serebral ddeme bagl bir siire devam edebilir. Bu
durum geg¢icidir ve bir siire sonra gérme alaninda bu defektin azalmasi beklenir. Bir diger neden
ise, papilddem bazen kroniklesebilir ve bu durumda sinir liflerinde kalic1 bir hasara neden olur.
Bu geri doniisiimsiiz durum fundus muayenesinde de soluk optik disk olarak karsimiza ¢ikar.
Olgu serimizdeki 2 hastanin daha uzun siireli takipleri olmadigi igin papilodemin gegici veya
kalic1 bir klinik seyir halinde mi oldugunu gézlemleyemedik. Bu hastalarin ge¢ donem gérme
alani test sonuglarin1 ve optik disk bulgularin1 gérmek, papilédemin ne kadar siire ile devam

ettigini tespit etmek amaciyla faydali olacaktir.

Okiiler ve Oftalmolojik Bulgular:

Okiiler bulgular genellikle lezyonla ayni taraftaki zayif tepki veren bir pupilla veya
diverjan sasihig icerir.1%14 |11, Kraniyal sinir felci de goriilebilir.2% Bu belirtiler, optik
radyasyonlarin, internal kapsiiliin retrolentikiiler kisminin veya rostral mezensefalik
tegmentumun tiimdral invazyonuna veya yer degistirmesine baglanabilir.!®® Optik traktusun
kompresyonuna bagli hemianopi de siklikla talamus tiimérlerin varliginda goriilebilir, 106114
Serimizde 7 hastanin (%24.1) basvuru aninda gorsel semptomlart mevcuttu. Gorsel

semptomlar1 g6z hareketlerinde kisitlilik, ¢ift gorme ve gézde kayma olarak kaydedildi.

Primer gérme yolunun lateral genikulat ¢ekirdegi retinanin koni bakimindan zengin
alanlarindan bilgi alirken, superior Kollikulus retina ¢evresinde bulunan rod bakimindan zengin
alanlardan bilgi alir. Retinanin foveal bolgesinde konilerin olmast, birincil gorsel korteksteki
yolagin daha fazla ortaya ¢ikmasi i¢in gereken en biiyiik gorme keskinligini saglar. Cevresel
rodlar, yiliksek keskinlikte olmamasina ragmen, harekete 6zellikle duyarlidir. Bu hareketi tespit
etme yetenegi, superior Kollikulusun islevinin merkezinde yer alir. Retina bilgisine ek olarak,

superior kollikulus isitsel bilgi, bas pozisyonu hakkinda vestibiiler bilgi ve birincil gorsel
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korteks tarafindan islenmis gorsel bilgi alir. Buna ek olarak, superior kollikulus, hareketli
hedefleri hareket ettirmek i¢in kullanilan gorsel hedefler ve yavas hareketler (yavas ve takip
edici) yoniinde yapilan iki goz hareketinin, hizli g6z hareketlerinin (sakkad adi verilen)
kontroliinde yer alir. "2 Superior kollikulus, filogenetik olarak lateral genikulat nukleustan daha
biiyliktiir ve alt memelilerde retinal projeksiyonlar i¢in baskin merkezdir. Bununla birlikte,
lateral genikulat nukleus, 6zellikle de primatlar olmak {izere yiiksek memelilerde retinal bilgi

icin baskindir.}"

Sekonder gorsel yoldaki pulvinarin islevi, yakin zamana kadar arastirmacilarin dikkatini
cekmistir. Bazi kanitlar, talamusun bu genis bolgesinin gorsel diinyamizin devamliligini
korumaya yardimci oldugunu gostermektedir. Bu, viicut hareketinin retinadaki goriintiilerin
yerlestirilmesi iizerindeki etkilerini telafi ederek yapar.t’21"® Pulvinar hem lateral genikulat
nukleus hem de superior Kollikulustan (gorsel korteksin tim bolgeleriyle karsilikli olarak
baglanan) bilgi alir. Bu baglantilar aracilifiyla, pulvinar hem goz hareketleri (superior
kollikulus) hem de gorsel goriintiiniin (lateral genikulat nukleus) hareketleri hakkinda
bilgilendirilir. Pulvinar, ikincil gérme korteksinin retinal goriintiiniin hareketlerinden goz

hareketlerini ¢ikarmasina yardimei olabilir.17217

V5 veya MT (orta temporal gorsel alan, middle temporal visual area) olarak bilinen
ikincil gorsel kortikal bolge, 6zellikle harekete cevap veren ndronlar igerir. Bu gorsel korteks
bolgesi, hem superior kollikulus hem de pulvinar i¢in birincil hedeftir. Hem superior kollikulus
hem de birincil gorsel korteksten gelen girdiler, V5 noronlariin hareket duyarliligina katkida
bulunur. Ikincil gorsel kortekse bu girdilerin her birinin hareket algisinda oynadig: farkl roller

heniiz anlasiimamustir.t™

Gorme Keskinligi:

Calismamizda cerrahi 6ncesi Snellen ile dlgiilen en 1y1 gorme keskinligi tiim hastalarda
20/20 olarak tespit edildi. Cerrahi sonrasinda da mevcut durumda herhangi bir degisim
olmadigi, tim hastalarin gérme keskinliklerinin 20/20 olarak devam ettigi gozlendi. Talamus
tiimoriinlin kiyazma sonrasi yerlesimi nedeniyle gérme keskinligi lizerinde etkisi olmadigini
gormekteyiz. Bununla birlikte cerrahi sonrasi da hastalarin gérme keskinliklerinin
etkilenmedigini gozlemledik. Bunun nedeni; optik kiyazma sonrasi ¢aprazlasan lifler nedeni ile
bir goz icin ilerleyen yolakta hem o gdze ait temporal lifler hem de diger gozden gelen nazal

lifler bulundugu i¢in kiyazma sonrasi lezyonlarda gorme keskinliginin etkilenmesi beklenen bir
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sonug degildir. Fundus muayenesinde optik sinirde cerrahi oncesi ve sonrasi bazi olgularda
gozlemlenen kafa i¢i basing artigina bagli papilddem bulgusu disinda tiimor nedenli degisim
gozlenmedi. Lateral genikulat cisim, 2 gdzden gelen iligkili sinyallerin birlestigi yerdir. Burada
retina gangliyon hiicreleri sinaps yaparak noron degistirir. Bu nedenle optik traktin gerisindeki

gbérme yollar1 hasarinda fundus muayenesinde degisiklik izlenmez.

Gorsel Tyilesme Fazlar:

Gorsel gelisme (iyilesme) 3 fazda gerceklesmektedir. En erken iyilesme fazi, cerrahi
sonrast 1 haftalik donemde olusur. Gorsel gelismedeki degisim sinir iletim iyilesmesinin bir
sonucu olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Bu donemde kompresyona neden olan lezyon ¢ikarildigi
icin gorsel sinir aksonlar1 boyunca sinyal iletiminin restorasyonu gergeklesmektedir. Daha geg
doénemde (2.faz) meydana gelen gelisme ise optik yolakta dekomprese olmus sinir liflerinin
remyelizasyonu sonucu meydana geldigi belirtilmistir.}™* Hizli iyilesme siireci (3.faz) iigiincii
aya kadar siirer. Bu siirenin sonrasinda kiiciik bir iyilesme beklenir.!”> Kompresyon yaratan
lezyonun neden oldugu aksonal hasarin mekanizmasi, akson boyunca iletimin dogrudan
bozulmasi, aksoplazmik akimin bozulmasi, bozulmus sinyal iletimi ile demiyelinizasyon ve
timor tarafindan talamus kan kaynaginin sikistirilmasi veya gerilmesinden kaynaklanan

iskemidir.1™

Gorme Alam1 Onemi ve Degerlendirmesi:

Otomatik statik perimetri, gorme alani degerlendirmesinde altin standarttir. Gérme
alanindaki gelisme ve degisimleri kantitatif olarak degerlendirme imkani sunar. Cesitli
otomatik statik perimetreler mevcuttur. Calismamizda Humphrey HFA-II 720i Otomatik
Perimetri (Carl Zeiss Meditec, Dublin, California, USA) cihazini kullandik. Bu cihaz, hastaya
gore ayarlanabilir, degistirilebilen secenekler ile katarakt ve kiiciik pupil gibi etkenlere veya
hastaya bagli olan hata oranini1 azaltmayi saglar.'’® Gérme alani testini yapabilmek igin tibbi
olarak egitimli personelin yani sira hastanin anlayisi ve konsantrasyonu gerekir. Bu durum
kiiciik yasta cocuk ve cok yasli hastalara bu testin uygulanabilirligini engellemektedir. Talamus
tiimoriiniin neden oldugu diger semptomlar nedeni ile hasta kooperasyonu azaldig1 igin testin
birden fazla kez tekrarlanmasini gerekebilmektedir. Hastanin konfiizyonunun olmasi gibi bazi

durumlarda ise test yapilamayacak duruma gelmektedir. Yapilabilen ¢ogu gorme alaninda da
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giivenilirlik kriterleri yeterli olmadig1 i¢in dogru bir degerlendirme yapmak tam anlamiyla

miimkiin olmamakla birlikte cogu durumda yol gdsterici nitelik tagimaktadir.

Gorsel sonuglar etkileyen birgok faktdr bulunmaktadir. Bunlar; gorsel yolaktaki basinin
stiresi, intraoperatif komplikasyonlar, gorme alanindaki defektin preoperatif derecesi ve gorsel

yolak kan akiminin etkilenmesidir.

Talamus tiimorleri, gorsel yolakta basiya neden olduklarinda, siklikla ilerleyici, bilateral
ve genelde simetrik gorme kayiplarina neden olurlar. Talamus bir¢ok ¢ekirdekten meydana
gelmektedir. Her cekirdegin 6nemli, farkli fonksiyonlar1 bulunmaktadir. Ozellikle gorsel
sistemle iligkili olan talamus g¢ekirdekleri lateral genikulat nukleus ve pulvinar nukleustur. Bu
cekirdeklerin yerlesimleri talamusun posterior lokalizasyonunda oldugu i¢in siklikla talamusun
posteriorunu etkileyen patolojilerde gérme alani defektleri beklenmektedir. Cevreye basi etkisi
gostermeyen ve talamusun yalnizca anterior bolgesini etkileyen lezyonlar ise gorme alaninda
hicbir defekt meydana getirmeden tamamen normal bir gérme alani ile karsimiza ¢ikabilir.
Ancak bazi durumlarda kitlenin boyutu ve basi etkisine bagli olarak anterior yerlesimli
timorlerde de patolojiler meydana gelebilecegi akilda bulundurulmalidir. Kiyazmada, her iki
g6ziin nazal hemiretinasindan koken alan ¢aprazlagsmis liflerin varligi nedeniyle, talamus
tlimorleri gibi kiyazma sonrasi patolojilerde, gorme alani defekti ¢cogunlukla lezyonunun karsi
tarafinda homonim hemianopi veya kadranopsi seklinde olur. Bu durumda yine etkilenen
liflerin bulundugu bdlgeye bagl olarak degisim gdstermektedir. Talamus 4 ayr1 perforan arter
tarafindan beslenir. Posterior serebral arter’in P2 segmentinden ayrilan talomogenikiilat arterler
talamusun lateral boliimiinii, Posterior kommunikan arterden ¢ikan polar arter talamusun
anterior boliimiinii, Posterior serebral arterin P1 segmentinden ¢ikan talamoperforan arterler de
talamusun mediyal boliimiinii sular. Posterior serebral arterden ¢ikan posterior koroidal arter
ise pulvinar, posterior talamus ve genikulat cisimlerin kanlanmasini saglar. Sadece LGN’un
etkilendigi durumlarda yukarida belirtildigi iizere farkli arter beslenmesi nedeni ile eger
LGN’un medial kismi etkilenmisse iist kadran defektleri, LGN’ un lateral kism1 etkilenmisse
alt kadran defektleri, LGN un santral wedge kismi etkilenmigse de makiiler liflerde defektler
beklenmektedir. Diger bir taraftan talamustaki lezyonun bazi durumlarda ¢evre dokulara yaptigi
bas1 sonucu da yine etkiledigi bolgeye gore farkli géorme alani defektleri ile karsimiza
cikmaktadir. Optik radyasyonda pariyetal lifleri etkileyen lezyonlarda, lezyonun kars: tarafinda
alt kadranopsi olusurken, temporal lifleri etkileyen lezyonlarda ise lezyonun kars1 tarafinda tist
kadranopsi meydana gelmektedir. Optik traktin tamaminin etkilendigi durumda ise yine

lezyonun kars1 tarafinda homonim hemianopi olugsmaktadir.
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Sonug olarak; lezyonun konumu ve basi etkisine bagli olarak, farkli gérme alan1 defekt
paternleri goriilebilmektedir. Gorsel yolak basisina neden olan kitlesel lezyonlarin cerrahi
eksizyonunu takiben, bazi hastalarda gorme alani1 defektinin diizeldigi gézlenmis olsa da bu
iyilesme, degisken ve ongoriilemez niteliktedir. Tiimoriin sadece basi etkisi nedeniyle ¢evre
yapilarda gecici olusturdugu bulgular, kitle eksizyonunu takiben tamamen kaybolup, normal
bir gérme alani ile karsimiza ¢ikabilir. Ote yandan, talamusta gekirdek hasar1 gibi daha kalict
hasar olusturan durumlarda ise gérme alaninda iyilesme goriilmesi beklenemez. Hatta daha geg
tan1 konulup operasyon olmus olgularda cerrahi 6ncesi doneme gore daha kétii bir gorme alan

ile de karsimiza cikabilir.

Semptomlarin stiresi, timor biyiikligi, gorme alan1 defektinin siddeti, optik yollara
bast gibi parametreler tedavi 6ncesinde degerlendirilerek, bu parametrelerin tedavi sonrasi
gorsel fonksiyonlarin iyilesmesini ne kadar etkiledigi saptanmaya calisildi. Fakat bu vaka
serisinde, birbirleriyle ¢eligkili sonuglar ortaya ¢ikti. Gérme alanindaki defektin tiimoriin
biiylikliigiine ¢ok da bagl olmadigi gozlemlendi. Bununla birlikte tiimoriin histopatolojik

siniflamasina gore yapilan degerlendirmede de istatistiksel agidan anlamli bir fark bulunmadi.

Calismamizda MD ve PSD degerleri her iki goz i¢in preoperatif ve postoperatif ayr1 ayri
degerlendirilip ve istatiksel olarak ayri ayri yorumlandi. Her iki g6z i¢in ayri ayri yapilan
degerlendirmede 20 hastada (% 68.9) cerrahi 6ncesi gorme alan1 defekti mevcut iken 9 hastada
(% 31.03) gorme alani defekti mevcut degildi. Cerrahi miidahale sonrasi hastalarin sag
gozlerindeki gorme alani defektleri karsilastirildiginda 8 hastada (% 27.5) gérme alan1 defekti
olmadigi ve diger kalan 21 hastanin 6’sinda nonspesifik degisimler (% 20.6) olmak tizere gorme

alan1 defektinin mevcut oldugu tespit edildi. Sol g6z i¢inde ayni yiizdeler bulundu.

Sag g6z i¢in cerrahi Oncesi ve sonrasi dl¢iilen MD degerlerinin Wilcoxon Signed Ranks
Testi ile yapilan istatiksel analizi sonucunda (p=0.405) anlamli bir fark bulunmadi. Sag goz i¢in
cerrahi dncesi ve sonrasi dlciilen PSD degerlerinin istatistiksel analizinde de (p=0.370) anlaml1
fark tespit edilmedi. Sol goz i¢in yapilan Ol¢limlerde MD degerinin istatiksel analizinde
(p=0.754) anlaml1 bir fark bulunmadi. Diger bir taraftan yalnizca sol géz PSD degeri i¢in

yapilan istatiksel analizde ise (p=0.027) Ol¢iimler arast anlamli bir fark bulundu.

Sag ve sol gbz gorme alan1 defektleri neredeyse simetrik 6zellik tagidigi ve isimlendirme
ortak yapildig1 i¢in cerrahi 6ncesi ve sonrasi sag ve sol MD ve PSD degerlerinin ortalamasi
alimarak da Ol¢limler arast Wilcoxon Signed Ranks Testi ile inceleme yapildi. Buna gore

ortalama MD degerinde operasyon oncesi ve sonrasi durumda istatistiksel agidan anlamli bir
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fark bulunmadi (p=0.517). Benzer sekilde yapilan ortalama PSD degerlerinin analizinde de
istatistiksel anlaml1 bir fark bulunmadi (p=0.096).

Cerrahi 6ncesi ve sonras1 gérme alani ¢iktilart incelendiginde goriilen bulgular; normal
gorme alani, nonspesifik bulgular, kor nokta genislemesi, kismi kadranopsi, kadranopsi, kismi
hemianopsi, hemianopsi ve yaygin GA defekti olmak tizere 8 baslik altinda toplandi. Buna gore
yapilan degerlendirmede sonuglar; degisim yok, iyilesme var ve kotiilesme var olarak incelendi.
Sonugcta; %37.9 hastada cerrahi Oncesi doneme gore degisimin olmadigi, %27.6 hastada
iyilesme ve %34.5 hastada ise kotiilesme goriildiigii tespit edildi. Bu gruplar arasinda yapilan

istatistiksel incelemede ise sonuglar arasinda anlamli bir fark tespit edilmedi.

Talamus tiimdr tiplerinin histopatolojik incelemesinde; ¢alisma kapsamina dahil edilen
29 hastanin 7’sinde glioblastoma multiforme (%?24.1), 7’sinde pilositik astrositom (%24.1),
4’iinde kavern6z hemanjiyom (%13.7), 3’linde anaplastik oligoastrositom (%10.3), 3’linde
miks oligoastrositom (%10.3), 1’inde diffiiz astrositom (%3.4), 1’inde angiosentrik gliom
(%3.4), 1’inde gangliogliom (%3.4), 1’inde subependimom (%3.4) ve 1’inde papiller
gliondronal timor (%3.4) tanist konuldu. Bu tanilar evrelerine gore gruplandirildiginda 15
hastanin evre-1 (%51.7), 4 hastanin evre-2 (%13.7), 3 hastanin evre-3 (%10.3), 7 hastanin ise
evre-4 (%24.1) timorii vardi. Diisiik evreli tiimorlii hastalarda, tiimoriin genel davranisinin
daha selim olmasi ve ¢evre dokulara daha az hasar vermesi nedeni ile cerrahi sonrasi, gérme
alan1 degisimlerinin iyi yonde olmasini bekledik. Ancak Ki-kare testi ile yapilan istatistiksel
incelemede evrelere gore son durumun karsilastirilmasinda anlamli fark bulunmadi (p>0,05).
Bu sonug 6rneklem sayisinin gruplarin kendi iginde az ve gruplar arasinda esit sayida olmamasi

ile ilgili olup bu ylizden istatistiksel olarak anlamli bulunmamais olabilir.

Cerrahi Komplikasyonlari: ve Gorme Etkilenmesi

Talamusun 6nemli yapilarla ¢evrili olmast ve derin yerlesimi nedeni ile ge¢miste
postoperatif morbidite ve mortalite riski yiiksek idi.1%12 Cerrahi tekniklerdeki son gelismeler
ve gorlintiileme yoOntemleri cerrahi rezeksiyonunu saglamis ve morbidite, mortaliteyi

azaltmigtyr,100,104-106

Internal kapsiiliin arka bacagmin timér kompresyonu nedeni ile sikigmasi sonucu
motor, duyusal ve gorsel defisitler gozlenmektedir. Dekompresyon sonrasi fonksiyonun

diizeldigi goriilmiistiir. Motor ve duyusal hasarlar en sik goriilen morbiditelerdi. Postoperatif
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donemde serebral 6dem nedeniyle i¢ kapsiiliin arka bacaklarini etkilenmesi sonucu gegici
hemipareziler goriilebilir. Duyusal defisitler santral talamik radyasyon hasar1 ve goérme alani
defisitleri ise gorsel radyasyon hasarina bagli olarak meydana gelmektedir. Postoperatif
sensorimotor ve gorsel defisit oranminin yliksek olmasi, serebral 6dem veya bipolar

koagiilasyonun neden oldugu 1s1 hasarina bagli olabilir.

Sonugc:

Talamus tiimorleri ve semptomlar1 hakkinda farkindalik yaratmaya ihtiyag vardir, bu
yolla hastalikta erken tani konulursa tedavi uygun bir sekilde yonetilebilir. Gorsel sonucu
etkileyen bir¢cok faktor vardir. Bu faktorler, optik yolaga uzun siireli basi, intraoperatif
komplikasyon, preoperatif gorme alan1 degisikliklerinin derecesi ve gorsel yolagin dolagimsal
beslenmesinin etkisi olarak sayilabilir.?’"1’® Bu calisma gérme alanindaki farkli degisimleri ve
tiimorlerin tedavisinden ii¢ ay sonra gérme alan1 sonucunun bulgularini degerlendirmektedir.
Gorme keskinligi yol gosterici olarak kullanilamaz ve goérme alani testindeki kantitatif degerler
gorme keskinliginden goreceli olarak daha Onemlidir. Timoér basisinin derecesini
degerlendirmemizi saglar. Hastalarin ¢ogunda gérme keskinliginin korunmus olmasi fakat

farkli derecelerde gorme alani defektlerinin bulunmasi bu sonucu desteklemektedir.

Calismamizin bazi avantajlar1 vardir: Talamus tiimorleri ¢ok nadir bir konu olmakla
birlikte talamus gorsel sistemde ¢ok Onemli bir fonksiyona sahip bir yapidir. Yaptigimiz
literatiir taramasinda talamus tlimorleri ve gorme alani defektlerini inceleyen bir ¢aligmaya
rastlamadik. Bununla birlikte talamus tiimorleri, semptomlari, gorsel sistem tlizerindeki etkileri
ve cerrahi Oncesi ve sonrasi gorme yollara etkisi bakimindan gorme alani testlerini
inceleyerek konuyla ilgili birgok soruyu yanitlamaya calistik. Cerrahiden belirli bir siire sonra
verilen radyoterapi tedavisi gorme alani iizerinde 6nemli bir etkiye sahiptir. Bu nedenle
radyoterapi tedavisi almis hastalar ¢alisma dis1 birakildigi i¢in tiimor cerrahisinin gorme

alanindaki degisimlerini daha dogru bir sekilde gézlemleyebilmis olduk.

Calismamizin sinirlamalart ise; amacimiz 6zellikle cerrahi 6ncesi ve sonrasi gérme
alani testindeki degisimleri ve gorme keskinligi hedef almakti. Bu nedenle diger norolojik ve

norosirurjik parametrelerin uzun dénem sonuglar1 kaydedilmedi.
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Bir diger smirlama; tiimorleri evrelerine gore siniflayip, cerrahi sonrasi gorme
alanindaki degisimleri inceledigimizde, orneklem biiyiikliiklerinin birbirine esit olmamasi

nedeni ile istatistik anlamindan tam olarak bekledigimiz sonuglari elde edememekti.

Talamus tiimoriiniin neden oldugu konfiizyon nedeniyle de goérme alani testi ¢cogu
hastaya uygulanabilir olmad1 veya uygulanan hastalarda da giivenilirlik kriterlerini saglamadigi
icin toplamda cerrahi uygulanan 85 hastadan cerrahi 6ncesi ve sonrasi gorme alani bulunan 29
hasta ¢alisma dahil edilebildi. Tiim hastalarin giivenilir gorme alani test sonuglar1 bulunsaydi

daha genis bir seride sonuglar elde edilebilecekti.

Ozetle, serimizde talamus tiimdriiniin, hastalarin %72.4’iinde (21/29) gérme alam
defektlerine yol agtig1 gosterilmistir. Cerrahi rezeksiyon, gérme alaninda genel bir iyilesme
saglamigtir. Ortalama sapma ve Standart patern deviasyon degerlerinde ameliyat sonrasi,
ameliyat oncesi doneme gore iyilesme gostermekle birlikte istatistiksel agidan anlamli bir fark
saptanamamistir. Semptomlarin siiresi ile postoperatif gérme alani iyilesmesi arasinda erken
cerrahi girisimin Onemini gosteren ters bir korelasyon bulunmustu. Talamus tiimorlerinde
cerrahi girisim Oncelikle sagkalim i¢in gereklidir. Gorme alani sonuglar1 ve bu sonuglarda
iyilesme beklemek burada sagkalimdan sonra gelen amagclar arasinda yer almaktadir. Oldukca
bliylik ve zorlu bir cerrahi sonucu ¢evre dokularda da hasar olusup gérme yollarina hasar
verebilecek bir risk s6z konusu iken mevcut gérme alani sonuglarini korumaninda basarili bir
sonu¢ oldugunu diistinmekteyiz. Son olarak; siipheli gorme alan1 defisitlerinde géz hekimleri
tarafindan bu hastalarin zamaninda sevk edilmesi ve norosirurjik miidahalenin zamaninda

yapilmasi i¢in farkindaligin artirilmasina ihtiyag vardir.
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OZET

Amag: Talamus tiimori bulunan hastalarda tiimor rezeksiyon cerrahi oncesi ve sonrast gérme

alani testi degerlerinin karsilagtirilmasi.

Gereg ve Yontem: Subat 2007 ile Aralik 2017 tarihleri arasinda Yeditepe Universite Hastanesi
Norosirurji servisine talamus tiimorii nedeniyle yatmis ve cerrahi operasyon geciren 85
hastadan; cerrahi sonrasi kontrol gérme alanlar1 bulunan ve ¢alismaya dahil edilme kriterlerine

uyum saglayan 29 hastanin 58 go6zii calismaya dahil edilmistir.

Bilgisayarli gorme alani testi, santral 30-2 programinda Humphrey HFA-II 720i Otomatize
Perimetri, (Carl Zeiss Meditec, Dublin, California, USA) cihaz1 kullanilarak gergeklestirildi.
Giivenilirlik kriterleri; fiksasyon kaybinin %20’den, yalanci pozitif ve yalanci negatif hata
oraninin %33’ den daha az olmasiydi. Preoperatif incelemeler cerrahi 6ncesi son bir haftalik
donem icerisinde yapildi. Postoperatif incelemeler ise ameliyat sonras1 3.ayda ve sonrasinda
rutin kontroller sirasinda gerceklestirildi. Gorme alanindaki degisimler sag goz ve sol géz ayri

ayr1 olmak iizere analiz edildi.

Hastalarin cinsiyeti, yasi, klinige bagvuru nedenleri, talamus tiimoriiniin histopatolojik tipi,
timoriin boyutu gibi gorme alani defektlerini ve cerrahi sonras1 degisimlerini etkileyebilecek
potansiyel belirleyici faktorler incelenmistir. Ameliyat 6ncesi ve sonrast donemde hastalarin
gorme alanlarindaki MD ve PSD verilerine gore her iki g6z ayr1 ayr1 olacak sekilde degerleri,
total ve patern deviasyon haritalar1 ve defekt tipleri, gorme yollarina basi olup olmadigi, gorme

alan1 degerlerinde diizelme olup olmadig: gibi parametreler degerlendirmeye alinmigstir.

Bulgular: Calismaya katilan 29 hastanin 12’si (%41.3) kadin, 17’si (%58.7) erkek olup yas
ortalamasi 34.9+17.08 idi. Hastalarin 13’1 bas agris1 (%44.8), 10’u kol veya bacakta motor
giicsiizliik (%34.4), 7°si gorsel problemler (% 24.1), 5’1 duyusal problemler (% 17.2), 5’1 artmis
intrakraniyal basing (% 17.2), 3’i unutkanlik (%10.3) ve 2’si (%6.8) ise nobet gibi sikayetlerle
poliklinige bagvurmusglardir. Talamus tliimorlerinin yapilan histopatolojik smiflamasi
sonucunda calisma kapsamina dahil edilen 29 hastanin 7° sinde glioblastoma multiforme,
7’sinde pilositik astrositom, 4’iinde kavernéz hemanjiyom, 3’{inde anaplastik oligoastrositom,
3’tinde miks oligoastrositom, 1’inde diffiiz astrositom, 1’inde angiosentrik gliom, 1’inde
gangliogliom, 1’inde subependimom ve 1’inde papiller gliondronal tiimor tanist konuldu. Sag
ve sol goz cerrahi dncesi ve sonrasi gorme alant MD ve PSD degerlerinin incelenmesinde
istatistiksel anlamda sadece sol PSD 6nce sonra dlglimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli

fark bulundu (p=0,027). Cerrahi 6ncesi ve sonrasi ortalama MD ve PSD degerleri arasindaki
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fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi. (p>0,05). Cerrahi 6ncesi ve sonras1 gorme alani test
ciktilarinda gri skala ve patern deviasyon haritalarinin incelenmesi sonucu cerrahi sonrasinda
Oncesine gore; 11 hastada degisimin olmadigi, 8 hastada defekt miktarinda azalma oldugu ve
10 hastada defekt miktarinda artis oldugu tespit edildi. ilk ve son bulgular arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark bulunmadi. Hastalarin talamus tiimorlerinin evreleri baz alinarak cerrahi
oncesi gorme alanmin cerrahi sonras1t gérme alaniyla yapilan karsilastirmasinda iyilesme,
kotiilesme olmasi veya degisimin olmadigini belirten incelemede, evre-1 grubunda toplam 15
olgu olup bunlardan 7’sinde degisim olmadigi, 6’sinda iyilesme ve 2’sinde kotiilesme oldugu
bulundu. 4 olgunun bulundugu evre-2 grubunun 2’sinde degisim olmadig1 ve 2’sinde kotiilesme
oldugu kaydedildi. 3 olguyu igeren evre-3 grubundaki 3 hastanin da kotiilesme gosterdigi
goriildii. Evre-4 grubunda ki 7 olguda ise 2’sinde degisim olmadigi, 2’sinde iyilesme ve 3’ilinde
kotiilesme oldugu goriildi. Evrelere gore son durumun karsilastirilmasinda istatistiksel olarak

anlamli fark bulunmamuistir (p>0,05).

Sonuc¢: Talamus tiimorii bulunan hastalarda gorsel sonucu etkileyen birgok faktdr vardir. Bu
faktorler, optik yolaga uzun siireli basi, intraoperatif komplikasyon, preoperatif gérme alani
degisikliklerinin derecesi ve gorsel yolagin dolasimsal beslenmesinin etkisi olarak sayilabilir.
Bu ¢alismada, talamus tiimoriiniin, hastalarin %72.4’tinde (21/29) gérme alan1 defektlerine yol
actiginm1 gostermistir. Cerrahi rezeksiyon, gérme alaninda genel bir iyilesme saglamstir.
Talamustaki tiimoriin farkli bolgelerdeki yerlesimine ve ¢evre dokuda yarattigi basi etkisine

bagli olarak farkli gérme alani defektleri olusturabilmektedir.
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ABSTRACT

Objective: To compare the visual field results in patients with thalamus tumors before and

after tumour resection surgery.

Materials and Methods: From February 2007 to December 2017, 58 eyes of 29 patients who

had the control visual fields after surgery and met the inclusion criteria were selected from 85
patients who underwent surgery due to thalamic tumor at Neurosurgical Department of

Yeditepe University Hospital were included in the study.

The computerized visual field test was performed in the central 30-2 program using Humphrey
HFA-I1 720i Automated Perimetry, (Carl Zeiss Meditec, Dublin, California, USA). Reliability
criteria of visual field test was less than 20% of fixation loss, and less than 33% of false positive
and false negative error rates. Including last one week before surgery, preoperative
examinations were performed. Moreover, postoperative examinations were performed at the
3rd week after surgery and the following post-operative visits. The changes in the visual fields

were analyzed seperately that right and left eye.

The potential determinants of visual field defects and postoperative changes such as gender,
age, symptoms, histopathologic type of thalamus tumor, and size of the tumor were
investigated. The parameters such as MD and PSD datas for each eye seperately, total and
pattern deviation maps and defect types, whether there is pressure on the visual pathways or
not, and also whether there is improvement in the visual field defects or not, were taken into
consideration in the both of preoperative and postoperative periods according to the visual fields

of the patients.

Results: A total of 29 patients with talamus tumours were identified and enrolled. The 12
patients (41.3%) were female and 17 patients (58.7%) were male and mean age was 34.9 +
17.08. Owing to the 13 patients had headache (44.8%), 10 patients had arm or leg motor
weakness (34.4%), 7 of them had visual problems (24.1%), 5 of them had sensory problems
(17.2%), 5 of them had increased intracranial pressure (17.2%), 3 of them had forgetfulness
(10.3%) and 2 of them (6.8%) had seizures, the these patients were applied to the hospital. The
resulting of histopathologic classification of thalamus tumors, glioblastoma multiforme in 7
patients, pilocytic astrocytoma in 7 patients, cavernous hemangioma in 4, anaplastic
oligoastrocytoma in 3, mixed oligoastrocytoma in 3, diffuse astrocytoma in 1, diffuse
astrocytoma in 1, angiosentric glioma in 1, ganglioglioma in 1, subependymoma in 1 and

parietal glioneuronal tumor in 1 patient were diagnosed. When the MD and PSD values of the
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right and left eyes were evaluated before and after surgery, there was a statistically significant
difference in the measurements of preoperative and postoperative PSD values of the left eye
(p=0.027). There was no statistically significant difference between the measurements of
preoperative and postoperative average values of MD and PSD (P> 0.05). According to
examination of gray scale and pattern deviation maps which is before and after surgery in visual
field test; 11 patients had not any change, 8 patients had a decrease in the amount of defects,
and 10 patients had an increase in the amount of defects was detected. There was no statistically
significant difference between the first and last findings. There were 15 cases in the grade-1
group, 7 of them was not change, 6 of them improved and 2 of them deteriorated in the
comparison of visual fields according to before and after surgery with regard to grades of
thalamus tumours. Even though there was no changes in 2 of patients, 2 of them were
deteriorated in the group of grade-2 in which 4 cases were found. Three patients in the grade-3
group that including 3 patients were observed worsening. In 7 cases of the grade-4 group, 2 of
patient were not changed but also 2 of them were improved and 3 of them were to get worse.
Lastly, there was no statistically significant difference in the comparison of the final state

according to the grades (p> 0,05).

Conclusion: There are many factors that effect visual outcome in patients with thalamic tumors.
These factors include long-term pressure on the optic pathways, intraoperative complications,
the degree of preoperative visual field changes, and also the effect of circulatory feeding of the
visual pathway. This study has shown that the thalamus tumor results in visual field defects in
72.4% (21/29) of patients. Surgical resection is provided a general improvement in visual fields.
The different visual field defects are obtained depending on the compression effect of tumour

in the surrounding tissue and location that in different regions tumour in the thalamus.
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